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INTRODUCTION 


La  tachycardie  est  certainement  la  modification 
du  pouls,  qu'on  observe  le  plus  souvent  dans  les 
cas  de  compression  du  pneumogastrique  ;  il 
n'existe  dans  la  littérature  médicale  qu'un  nombre 
très  restreint  de  pouls  lents  permanents  survenus 
dans  ces  conditions.  La  tachycardie  est  le  plus 
souvent  associée  à  d'autres  symptômes  spéciaux 
aux  lésions  de  la  région  médiastine  et  elle  se  com- 
plique quelquefois  de  phénomènes  asystoliques, 
de  telle  sorte  que  les  désordres  sont  loin  de  se 
présenter  sous  un  aspect  clinique  uniforme.  C'est 
l'étude  de  ces  différentes  formes  cliniques  que 
nous  avons  spécialement  en  vue  dans  ce  travail. 

Les  cas  de  tachycardie  compliquée  d'asystolie 
sont  rares  ;  les  hasards  de  la  clinique  hospitalière 
nous  ont  permis  d'observer,  l'an  passé,  un  fait  de 
ce  genre,  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le 
docteur  Merklen  ;  et  cette  circonstance  nous  a 
suggéré  l'idée  de  faire  notre  thèse  sur  ce  sujet 
intéressant. 

Après  avoir  étudié  les  différentes  formes  clini- 


ques  que  peuvent  revêtir  les  désordres  produits 
par  la  compression  du  nerf  vague,  nous  passerons 
à  l'étude  du  diagnostic  différentiel  qui  soulève 
bien  des  difficultés  ;  nous  établirons  ensuite  en 
nous  fondant  sur  les  lésions  rencontrées  dans  les 
autopsies,  les  notions  éliologiques  et  pathogé- 
niques,  qu'il  nous  est  permis  d'en  déduire. 

Avant  de  commencer  cette  étude  nous  avons  le 
plaisir  et  le  devoir  d'exprimer  notre  profonde  gra- 
titude à  M.  le  docteur  Merklen,  pour  les  conseils, 
qu'il  nous  a  donnés,  et  l'extrême  bienveiltance, 
qu'il  nous  a  toujours  témoignée.  Nous  remercions 
aussi  MM.  le  docteur  Lesage,  chef  du  laboratoire 
d'histologie  de  Glamart,  A.  Pineau,  interne  des 
hôpitaux  et  Huber,  préparateur  au  laboratoire  de 
physiologie  de  la  Faculté  des  sciences,  de  l'obli- 
geant concours  qu'ils  nous  ont  prêté. 

Arrivé  au  terme  de  nos  études,  nous  voulons 
adresser  nos  remerciements  à  nos  maîtres  dans 
les  hôpitaux,  MM.  Richelot,  Cuffer,  Dujardin- 
Baumelz,  Merklen,  Jaccoud,  pour  l'excellent  en- 
seignement qu'ils  nous  ont  prodigué  et,  nous  les 
prions  de  vouloir  bien  accepter  le  témoignage  de 
notre  reconnaissance. 

Nous  remercions  vivement  M.  le  professeur 
Jaccoud  pour  l'honneur  qu'il  nous  a  fait  en  accep- 
tant la  présidence  de  notre  thèse. 


HISTORIQUE 


C'est  le  professeur  Gerhardt,  de  Wurzbourg, 
qui,  en  1881,  a  proposé  le  nom  de  tachycardie 
(t«x«s,  vile  ;  xKptut,  cœur),  pour  désigner  un  (rouble 
du  rythme  cardiaque  caractérisé  par  l'accélération 
notable  des  battements  du  cœur.  Le  travail  de 
Prœbsting,  publié  la  même  année,  sous  son  inspi- 
r  tion,  assura  à  ce  mot  une  place  définitive  dans 
la  terminologie  médicale.  Avant  cette  époque,  ce 
symptôme  avait  été  observé  et  signalé  sous  diffé- 
rents noms  dans  un  grand  nombre  d'états  mor- 
bides et  notamment  dans  les  compressions  du 
pneumogastrique.  Il  avait  été  vu  depuis  long- 
temps dans  l'adénopathie  trachéo-bronchique. 

Dans  son  traité  des  scrofules,  qui  date  de  1780, 
Lalouette  signale  déjà  une  hypertrophie  des  gan- 
glions pouvant  «  tirailler  et  irriter  les  nerfs  qui  s'y 
distribuent  et  les  avoisinent.  »  11  mentionne,  entre 
autres  symptômes,  «  le  pouls  petit,  fréquent  et 
serré.  » 

En  1880,  Wrisberg  avait  vu  que  le  pneumo- 
gastrique pouvait  être  comprimé  par  des  gan- 
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glions,  mais  les  désordres  du  cœur  passèrent 
inaperçus  et  Legroux  pouvait  dire  en  1849  : 
«  L'observation  ne  fournit  que  peu  de  données 
sur  l'altération  des  fonctions  cardiaques  et  pulmo- 
naires, qui  semblent  devoir  être  le  résultat  de  la 
lésion.  » 

Cependant  Rilliet  et  Barthez,  dans  l'important 
chapitre  qu'ils  consacrent  à  la  tuberculisalion  des 
ganglions  bronchiques,  signalent  «  une  toux  par 
petites  quintes,  sans  sifflement,  dans  l'intervalle 
de  laquelle  il  reste  de  Y  accélération  du  pouls  et 
de  la  respiration  ». 

Puis  viennent  les  remarquables  éludes  de  Gué- 
neau  de  Mussy  et  de  son  élève  Baréty.  Après  avoir 
décrit  les  procédés  de  percussion  et  d'ausculta- 
tion qui  permettent  de  reconnaître  l'adénopathie 
trachéo-bronchique,  Guéneau  de  Mussy  en  étudie 
minutieusement  la  séméictique  :  il  la  montre  com- 
pliquant un  grand  nombre  de  maladies  parmi 
lesquelles  l'asthme,  la  rougeole,  la  coqueluche,  la 
dolhiénenterie  ;  il  en  décrit  les  différents  symp- 
tômes, l'asthme,  la  dyspnée,  la  toux  coquelu- 
choïde,  il  indique  très  nettement  l'état  du  pouls 
tantôt  ralenti,  tantôt  accéléré  et  il  attribue  ces 
troubles  du  rythme  cardiaque  à  la  compression 
du  vague,  qui, selon  son  degré  d'énergie,  stimule 
ou  suspend  l'action  nerveuse  de  ce  modérateur  du 
cœur. 

Le  phénomène  et  l'explication  sont  pleinement 
confirmés  par  un  certain  nombre  d'observations 
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publiées  en  Allemagne  par  Pelizaeus ,  Riegel , 
Mexneret  Guttmann  et  qu'on  trouve  réunies  dans 
le  travail  de  Prsebsting  et  la  thèse  d'agrégation 
de  M.  Letulle  ;  ces  observatious  se  rapportent  à 
des  tuberculeux  chez  lesquels  la  fréquence  inusi- 
tée et  permanente  du  pouls  était  due,  ainsi  qu'en 
témoignent  les  autopsies,  à  la  compression  d'un 
nerf  pneumo  gastrique  par  des  ganglions  bron- 
chiques caséeux. 

En  même  temps,  des  observations  de  tachycardie 
permanente  due  à  d'autres  causes  de  compression 
du  nerf  vague  étaient  publiées. 

Dès  1848,  Leudet  observait  dans  un  cas  de 
cancer  du  médiastin,  le  pouls  constamment  ra- 
pide entre  120  et  130  indépendamment  de  toute 
élévation  de  chaleur  fébrile. 

En  1868,  Murchison  signale  une  pareille  fré- 
quence du  pouls  dans  la  même  maladie. 

En  1869,  M.  Hayem  publie  un  cas  intéressant 
de  sarcome  du  médiastin  comprimant  les  pneumo- 
gastriques et  le  récurrent  gauche,  qui  étaient  atro- 
phiés et  dégénérés.  L'auteur  insiste  sur  deux 
points  :  1°  L'accélération  tout  à  fait  insolite  des 
battements  du  cœur  indépendamment  de  tout  état 
fébrile  ;  2°  La  chute  du  pouls  relativement  faible 
sous  l'influence  de  doses  considérables  de  digitale. 
Il  trouve  l'explication  de  ce  fait  dans  la  lésion  des 
pneumogastriques. 

Dans  un  intéressant  mémoire  paru  en  1870, 
j.  Risclon  Bennelt  indique  expressément  chez  une 
r  2 
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femme  atteinte  de  tumeur  du  médiastin  postérieur 
un  pouls  pelil  et  irrégulier  d'une  fréquence  consi- 
dérable ;  dans  ce  cas  le  pneumogastrique  gauche 
était  complètement  détruit. 

En  1875,  M.  Rendu,  dans  une  étude  générale 
des  tumeurs  du  médiastin,  indique  les  modifica- 
tions du  pouls  dont  «  le  type  le  plus  commun 
consiste  dans  une  fréquence  insolite  des  pulsations 
artérielles  indépendante  de  toute  chaleur  fébrile.  » 

En  1880,  M.  Talamon  publie  un  cas  de  tachy- 
cardie due  à  la  compression  du  nerf  vague  par  un 
anévrysme  du  tronc  brachio-céphalique. 

En  1882,  IVœbsling  passe  en  revue  tous  les  cas 
de  tachycardie  étudiés  avant  lui  sous  différents 
noms,  et  distingue  deux  types  cliniques  bien 
différents  ;  la  tachycardie  paroxystique  et  la 
tachycardie  permanente.  La  première  survenant 
chez  des  sujets  nerveux,  anémiques  et  surtout 
dyspeptiques,  donne  lieu  à  une  accélération 
extrême  du  cœur,  200  à  250  pulsations  par  minute, 
et  s'accompagne  rapidement  de  désordres  graves, 
l.a  tachycardie  permanente,  due  le  plus  souvent 
à  une  compression  du  nerf  vague,  n'aurait  pas 
ces  allures  alarmantes  ;  elle  n'entraînerait  par 
elle-même,  aucun  accident  et  ne  devrait  sa  gravité 
qu'aux  lésions  irrémédiables  dont  elle  dépend. 

En  1887,  M.  Merklen  montra  que  la  distinction 
établie  par  Prœbsting  était  trop  absolue.  Dans  un 
cas  où  le  pneumogastrique  était  comprimé  par  des 
ganglions   tuberculeux,   il   vit  la  tachycardie 
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permanente  aboutir  rapidement  au  cœur  forcé  et 
provoquer  une  syncope.  Ce  fait,  était  d'autant 
plus  intéressant  qu'il  s'agissait  d'une  adénopathie 
tuberculeuse  primitive,  car  l'autopsie  ne  révéla 
de  lésion  tuberculeuse  ni  dans  les  poumons  ni 
dans  aucun  viscère. 

L'important  travail  de  M.  Bouveret,  paru  en  1889 
attire  l'attention  des  observateurs  sur  la  tachy- 
cardie  essentielle  paroxystique  ;  toutefois  les  tachy- 
cardies  symplomatiques  ne  sont  pas  pour  cela 
délaissées. 

Celte  même  année,  M.  Jouanneau  publie  dans 
sa  thèse  inaugurale  sur  la  tachycardie  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  de  nouveaux  cas  de  com- 
pression du  nerf  vague.  A  côté  de  ces  obser- 
vations il  convient  d'en  placer  une  nouvelle  parue 
en  1890,  sous  la  signature  de  M.  Luzet. 

L'année  1891  voit  paraître  presque  simultané- 
ment plusieurs  thèses  sur  les  tachycardies.  Celle  de 
M.  Larcena  met  au  point  les  notions  acquises  sur 
celte  question  ;  elle  renferme  un  chapitre  qui  nous 
intéresse  spécialement.  M.  Courtois-Suffit  vient  de 
faire  paraître  dans  le  Nouveau  Manuel  de  méde- 
cine une  élude  qui  présente  pour  nous  le  même 
intérêt. 

Enfin,  des  observations  publiées  tout  récem- 
ment par  MM.  Bezançon  et  Boix, viennent  de  grossir 
encore  la  liste  déjà  longue  des  cas  de  tachycardie 
par  compression  du  pneumogastrique. 


t 


iSYMPTOMATOLOGlE 


Dans  une  communication  sur  la  tachycardie 
dans  l'adénopathie  trachéo-bronchique,  M.  le  doc- 
teur Merklen,  insistant  sur  les  phénomènes  asys- 
toliques,  qu'il  avait  observés,  s'exprimait  ainsi  : 
«  La  tachycardie  permanente  peut  être  exempte 
d'inconvénients  sérieux  et  de  danger  prochain  ; 
Guttmann  a  rapporté  le  cas  d'une  jeune  fille  de 
20  ans  qui,  pendant  un  an,  eut  un  pouls  de  144 
à  160  et  qui  mourut  de  phtisie  ;  à  l'autopsie,  on 
trouva  une  compression  du  pneumogastrique  par 
des  ganglions  bronchiques.  Mais  celte  immunité 
relative  ne  saurait  être  considérée  comme  une 
règle,  puisque  chez  notre  malade  (Obs.  VIII),  la 
tachycardie  s'est  rapidement  compliquée  de  tous 
les  accidents  du  cœur  forcé.  Faut-il  attribuer  cette 
gravité  différente  aux  conditions  spéciales  du  sujet 
(notre  malade  était  un  surmené),  à  des  lésions 
préalables  du  myocarde  ou  à  la  compression 
d'autres  organes  importants  du  médiastin?  Il  nous 
paraît  impossible  de  le  dire  quant  à  présent,  et  de 
nouvelles  observations  pourront  seules  résoudre 
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cet  le  question,  à  savoir  si  la  compression  d'un 
pneumogastrique  peut,  par  elle  môme  et  sans 
cause  adjuvante,  déterminer  la  dilatation  du  cœur 
et  les  phénomènes  de  Pasystolie.  » 

Cette  altération  du  nerf  vague  paraît  avoir  joué 
ce  rôle  pathogénique  dans  un  cas  que  nous 
avons  observé,  l'an  dernier,  dans  le  service  de 
notre  maître  M.  Merklen  ;  nous  avons  pu  recueillir 
d'autres  faits  qui  militent  également  en  faveur  de 
cette  explication  ;  c'est  donc  à  la  défendre,  en 
l'étayant  de  nouvelles  observations,  que  nous  con- 
sacrons cette  étude.  Tous  ces  cas,  en  effet,  se  rap- 
portent à  des  tuberculeux,  chez  lesquels  les  phé- 
nomènes asystoliques  associés  à  la  tachycardie 
permanente,  paraissent  dûs  à  la  compression  d'un 
nerf  pneumogastrique,  l'autopsie  n'ayant  révélé 
chez  eux  aucune  autre  lésion  dont  ces  désordres 
puissent  dépendre. 

L'asystolie,  qui  a  été  rarement  observée  dans 
la  tachycardie  par  compression  du  nerf  vague  est 
au  contraire  une  conséquence  fatale  de  la  tachy- 
cardie essentielle  paroxystique,  décrite  par  M.  Bou- 
veret  ;  mais  elle  n'a  rien  de  fixe  dans  son  époque 
d'apparition,  aussi  bien  dans  un  cas  que  dans 
l'autre.  La  tachycardie  par  compression  peut, 
comme  dans  le  cas  de  Guttmann,se  prolonger  très 
longtemps  sans  amener  aucun  désordre  circula- 
toire ;  la  tachycardie  essentielle  peut,  exception- 
nellement il  est.  vrai,  se  comporter  de  la  même 
façon.  Bristowe  en  a  publié  un  exemple  remar  - 
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quabîe  :  une  institutrice  anglaise  eut  une  crise  qui 
dura  six  semaines  :  son  cœur  battait  jour  et  nuit 
de  200  à  250  pulsations  à  la  minute  ;  cet  accès  ne 
l'empêchait  pas  de  vaquer  à  des  occupations  fati- 
gantes et  elle  n'avait  nullement  conscience  de 
l'extrême  précipitation  de  ses  battements  car- 
diaques. 

Dans  certains  cas  de  compression  du  pneumo- 
gastrique, que  nous  avons  réunis,  la  tachycardie 
paraît  s'être  compliquée  très  rapidement  des  acci- 
dents du  cœur  forcé  ;  ces  cas  se  rapprochent  par- 
la de  ce' qu'on  observe  le  plus  souvent  dans  la 
tachycardie  essentielle.  Voilà  en  effet  ce  que  dit 
M.  Bouveret  :  «  La  tachycardie  persiste- t-elle  au 
delà  de  4  ou  5  jours, alors  apparaissent  des  troubles 
de  la  circulation  pulmonaire  et  même  de  la  grande 
circulation.  »  Max  Huppert  a  même  vu  ces  désor- 
dres circulatoires  suivre  de  quelques  heures  seu- 
lement le  début  d'un  accès  de  tachycardie  essen- 
tielle. 

Qu'elle  soit  essentielle  ou  due  à  la  compression 
du  nerf  vague,  la  tachycardie  peut  donc  après  un 
délai  variable  aboutir  aux  mêmes  désordres  cardio- 
vasculaires. 

On  a  décrit  dans  la  tachycardie  essentielle 
paroxystique  des  accès  simples  et  des  accès 
asystoliques.  Nous  distinguerons  de  même  dans 
les  compressions  du  pneumogastrique  une  tachy- 
cardie simple  et  une  tachycardie  avec  asystolie. 
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I.  —  Tachycardie  sans  asystolie. 

En  dépouillant  les  observations  qui  répondent 
à  ce  titre,  nous  pouvons  distinguer  deux  catégories 
de  faits  :  dans  la  première,  la  tachycardie  existe 
seule  ;  dans  la  seconde,  elle  est  associée  à  d'autres 
symptômes,  qui  sont  le  plus  souvent  le  résultat 
de  compressions  des  organes  contenus  dans  le 
médiastin. 

i 

(1).  Tachycardie  sans  autres  symptômes  de 
compression.  Dans  certains  cas  les  lésions  de  la 
région  médiastinese  traduisent  uniquement  par  la 
fréquence  insolite  et  permanente  du  pouls.  Ce 
symptôme  apparaît  alors  le  plus  souvent  comme 
épiphénomène  au  cours  d'une  maladie  générale 
et  il  n'est  pas  facile  de  le  rattacher  à  sa  véritable 
cause.  A  peine  pourrait-on  soupçonner  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  une  adénopathie  trachéo- 
bronchique.  Encore  ne  faudrait-il  pas  être  trop 
affiimalif,  puisqu'il  n'est  pas  rare  d'observer  dans 
celle  maladie  une  tachycardie  indépendante  de  la 
compression  du  pneumogastrique.  D'après  le  doc- 
teur Fox-Wilson,  l'accélération  du  pouls  pourrait 
atteindre  140  pulsations  dans  les  formes  progres- 
sives. Mais  la  tachycardie  peut  survenir  dans 
d'autres  états  pathologiques  et  surprendre  vive- 
ment le  clinicien,  qui  en  cherche  en  vain  la  cause  : 


—  16  — 

c'est  ainsi  que  chez  une  urémique  (Obs.XV)  en  com- 
plète hypothermie,  on  constatait  avec  étonnement 
un  pouls  de  150,  au  lieu  de  le  trouver  ralenti  comme 
c'est  la  règle  dans  l'urémie  ;  on  ne  trouva  l'expli- 
cation du  phénomène  qua  l'autopsie  en  décou- 
vrant un  abcès  du  médiastin. 

La  tachycardie  est  un  phénomène  objectif, 
perçu  par  le  médecin  et  sur  lequel  les  malades 
n'attirent  point  l'attention*.  Dans  la  plupart  des 
cas,  c'est  à  peine  s'ils  accusent  des  palpitations 
ou  un  peu  de  gène  précordiale  et  le  peu  d'impor- 
tance de  leurs  sensations  subjectives  rend  le 
début  des  accidents  difficile  à  préciser.  Dès  qu'elle 
a  pris  naissance,  la  tachycardie  est  permanente 
et  ne  disparaît  plus  puisqu'elle  est  l'effet  de 
lésions  habituellement  irrémédiables.  La  qualifi- 
cation de  permanente  ne  doit  pas  être  prise  tout  à 
fait  à  la  lettre  :  il  peut  arriver,  en  effet,  que  sous 
l'influence  de  certains  médicaments,  le  cœur  re- 
prenne momentanément  son  rythme  normal  ; 
mais  après  quelques  heures  ou  au  plus  quelques 
jours  la  tachycardie  reparait  et  redouble  parfois 
d'intensité.  Elle  n'est  jamais  aussi  accusée  que 
dans  les  accès  paroxystiques  ;  Weil  a  observé 
une  accélération  de  216,  mais  un  pareil  chiffre  est 
exceptionnel;  le  pouls  oscille  habituellement  entre 
120  et  160.  Cette  fréquence,  relativement  modérée, 
est  peut-être  due  à  l'intégrité  fonctionnelle  d'un 
des  pneumogastriques.  En  effet,  la  compression 
est  habituellement  unilatérale  :  sur  22  cas,  nous 
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relevons  la  compression  du  nerf  droit  8  tbis  ;  du 
gauche,  10  fois,  et  de  l'un  et  l'autre,  4  fois.  Quand 
les  deux  nerfs  sont  intéressés,  on  peut  admettre 
que  leur  fonction  n'est  pas  complètement  anni- 
hilée. Le  malade  de  M.  iïayem  en  fournit  la 
preuve  :  en  effet  le  nombre  des  battements,  qui 
était  de  130  à  150  descendait  à  110,  sous  l'in- 
fluence de  la  digitale,  et  le  pouls  devenait  alors 
irrégulier  ;  ce  médicament,  n'agissant  sur  le  cœur 
que  par  l'intermédiaire  des  pneumogastriques, 
n'aurait  pas  produit  ces  effets  si  la  fonction  de  ces 
nerfs  n'avait  plus  existé. 

Ce  qui  caractérise  essentiellement  la  tachycardie, 
c'est  de  persister  pendant  le  repos  absolu,  le  repos 
au  lit.  indépendamment  de  toute  émotion,  de  tout 
élément  fébrile,  et  en  dépit  de  tous  les  traitements. 
S'il  survient  de  la  fièvre,  elle  peut  évidemment 
exagérer  encore  l'accélération  du  rythme  car- 
diaque, mais  il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  le 
graphique  de  l'observation  XV,  pour  voir  qu'il 
n'existe  plus  aucune  relation  entre  la  température 
et  le  pouls  :  on  voit  d'abord  152  pulsations  coïn- 
cider avec  de  l'hypothermie  ;  puis,  au  moment  où 
la  courbe  de  la  température  s'élève  celle  du  pouls, 
au  contraire,  fléchit  légèrement. 

C'est  par  l'auscultation  du  cœur,  qu'il  faut  juger 
de  son  accélération.  Le  pouls,  qui  est  habituelle- 
ment petit,  parfois  filiforme  et  incomplable,  ne 
les  transmet  pas  toujours  fidèlement.  La  pelitesse 
du  pouls  est  notée  dans  la  plupart  des  obser- 
k  3 
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valions,  les  irrégularités  sont  exceptionnelles; 
dans  nu  cas  (Obs.  1Y),  le  dicrotisme,  joint  à 
la  ténuité  de  l'onde  sanguine,  était  tel  qu'on 
comptait  144  pulsations  radiales  pour  128  systoles. 
On  a  observé  enfin  une  augmentation  de  la  fré- 
quence, quand  le  sujet  quitte  la  position  horizon- 
tale pour  la  verticale  (Obs.  XVI)  ;  ce  phénomène 
est  peut-être  dû  au  tiraillement  du  pneumogas- 
trique par  la  masse  ganglionnaire  pesante. 

En  dépit  de  leur  fréquence,  les  battements  du 
cœur  sont  d'ordinaire  parfaitement  réguliers  et 
bien  frappés  ;  toutefois  l'arythmie,  bien  qu'excep- 
tionnelle, a  été  signalée,  mais  elle  coexiste  le  plus 
souvent  avec  d'autres  symptômes  de  compression  ; 
il  en  est  de  même  de  certains  bruits  de  souffle  qui, 
joints  à  la  matité  et  à  la  voussure  sternale,  ont 
fait  prendre  des  cancers  du  médiastin  pour  des 
anévrysmes  de  l'aorte.  (Obs.  VII  et  VIII).  Ces  der- 
niers caractères  appartiennent  donc  en  réalité 
aux  types  cliniques  que  nous  étudierons  tout  à 
l'heure. 

En  résumé  les  cas  que  nous  avons  eu  en  vue 
jusqu'ici  se  caractérisent  simplement  par  une 
notable  accélération  du  pouls,  n'offrant  par  elle- 
même  aucune  gravité,  et  ne  gênant  en  rien  l'évo- 
lution de  la  maladie,  au  cours  de  laquelle  elle 
apparaît  à  titre  d'épiphénomène. 

(2)  Tachycardie  associée  à  d'autres  symp- 
tômes de  compression.  —  Ici  les  cas  sont  moins 
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simples  ;  la  tachycardie  a  les  mêmes  caractères, 
mais  elle  fait  partie  d'un  complexus  symptoma- 
tique,  qu'il  est  facile  de  rattacher  à  une  lésion  du 
médiastin.  (les  symptômes  sont  ordinairement 
le  résultat  de  compressions  des  organes  de  la  ré- 
gion. 

L'appareil  respiratoire  est  le  plus  souvent  atteint. 
La  dyspnée,  habituellement  modérée,  est  parfois 
très  intense;  elle  est  permanente  et  progressive, 
ou  procède  par  accès.  Ces  désordres  trouvent  leur 
explication  dans  la  compression  des  bronches, 
dans  celle  du  nerf  phrénique,  que  Baréty  a  ren- 
contrée un  certain  nombre  de  fois  et  dont  nous 
rapportons  un  exemple  (Obs.  III),  enfin  dans  les 
lésions  concomitantes  du  parenchyme  pulmo- 
naire, qui  rendent  le  champ  respiratoire  insuffi- 
sant. La  toux  est  également  variable  et  dépend  le 
plus  souvent  de  la  tuberculose  pulmonaire.  L'aus- 
cultation révèle  fréquemment  des  râles  de  conges- 
tion œdémateuse  :  il  est  légitime  de  rattacher  ces 
lésions  à  la  compression  du  pneumogastrique;  les 
recherches  expérimentales  ont  montré,  en  effet, 
que  'î'ernphvstème  et  l'œdème  pulmonaire  appa- 
raissent rapidement  après  la  section  des  deux 
pneumogastriques  (Cl.  Bernard,  Vulpian),  ou 
même  d'un  seul  (Schiff). 

Nous  trouverons  bientôt  cet  œdème  du  poumon 
joint  aux  autres  phénomènes  de  l'asystolie;  mais 
dans  les  cas  simples  il  n'est  point  fait  mention 
d'autres  désordres  circulatoires.  La  cyanose  est 
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signalée  mais  elle  est  exceptionnelle;  les  malades 
ont  plutôt  le  faciès  pâle,  l'aspect  d'anémiques;  il 
n'y  a  pas  ombre  de  stase  veineuse. 

Celle-ci  peut  exister  pourtant,  et  même  d'une 
manière  très  accusée,  mais  elle  résulte  d'une 
cause  toute  spéciale,  la  compression  de  la  veine 
cave.  On  peut  observer  d'autres  phénomènes  de 
compression,  tels  que  nausées,  vomissements, 
toux  coqueluchoïde,  raucitéde  la  voix,  etc..  ;  nous 
ne  faisons  que  les  indiquer. 

La  fièvre,  quand  elle  existe,  est  remarquable 
par  la  dissociation  fréquente  des  deux  éléments 
température  et  pouls.  M.  Merklen  a  vu  la  tachy- 
cardie persister  après  le  retour  de  la  température 
à  la  normale  chez  une  fillette  atteinte  de  coque- 
luche et  présentant  tous  les  signes  d'une  adéno- 
pathie  trachéo-bronchique  droite  (Obs.  VI).  Le 
phénomène  était  dû  vraisemblablement  à  la  com- 
pression du  nerf  vague  adjacent. 

La  plupart  des  malades  semblent  à  peine  se 
douter  de  l'accélération  de  leurs  battements  car- 
diaques; ils  accusent  parfois  des  palpitations  ou 
un  peu  d'oppression.  Les.  sensations  subjectives 
sont  donc  habituellement  très  modérées,  ce  qui  ne 
veut  pas  dire  qu'elles  le  soient  toujours.  La  ma- 
lade de  M.  Peter  (Obs.  I)  présentait  des  points 
douloureux  sur  tout  le  trajet  de  son  pneumo- 
gastrique droit  :  au  cou,  dans  le  côté  droit  de  la 
poitrine  et  à  l'épigaslre  ;  la  douleur  spontanée  par 
moment  s'exaspérait    à   la  pression.  La  thèse 


de  M.  Jouanneau  contient  un  fai l  analogue.  Dans 
les  cas  de  cancer  du  média  s  lin,  les  malades 
accusent  très  souvent  une  douleur  létroslernale, 
«  douleur  sourde  plutôt  constrictive  que  lanci- 
nante mais  qui  offre  deux  caractères  spéciaux,  la 
fixité  et  l'absence  d'irradiation  »  (Rendu).  Ils 
présentent  vers  la  fin  de  leur  maladie  des  crises 
de  suffocation  que  M.  Rendu  considère  comme  un 
signe  caractéristique  de  la  compression  des  nerfs 
et  qu'il  compare  à  l'angoisse  du  cardiaque  ou  de 
l'homme  atteint  d'angine  de  poitrine.  Rappelons 
que  l'angine  de  poitrine  a  été  observée  par  Baréty 
dans  un  cas  où  le  pneumogastrique  était  conges- 
tionné et  adhèrent  à  des  ganglions  tuméfiés  et 
dégénérés;  MM.  Gh .  Leroux  et  Dieulafoy  ont  ob- 
servé des  faits  analogues. 


II  —  Tachycardie  avec  asystolie. 


A  côté  des  cas  que  nous  venons  d'étudier,  il  en 
existe  d'autres  caractérisés  par  l'association  de  la 
tachycardie  avec  tous  les  symptômes  del'asystolie. 
Tous  les  faits  de  ce  genre  se  rapportent  à  des  tu- 
berculeux ;  mais  dans  certains  cas  la  tuberculose 
est  latente,  cantonnée  dans  les  ganglions  et  le 
tissu  cellulaire  du  médiastin,  et  le  tableau  clinique 
est  celui  d'une  asystolie  cardiapathique,  à  début 
brusque,  du  cœur  forcé.  Dans  d'autres  cas  l'asys- 
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tolie  apparaît  comme  épisode  ultime  de  la 
phtisie.  D'autres  fois  entin  elle  est  le  résultat  de 
l'extension  des  lésions  médiastines  au  péricarde  et 
de  la  symphyse  cardiaque  consécutive. 

1.  Tachycardie  avec  asyslolie  chez  des  sujets 
atteints  de  tuberculose  latente  et  présentant  l'ap- 
parence de  cardiaques  asystoliques.  —  Dans  ce 
cas,  les  accidents  éclatent  brusquement  au  milieu 
d'une  bonne  santé  habituelle.  Chez  les  deux  ma- 
lades dont  l'observation  (Obsi  XVII  et  XIX)  sert  de 
base  à  noire  description,  la  maladie  remonte  dans 
un  cas  à  3  semaines,  dans  l'autre  à  8  jours  seule- 
ment. On  ne  trouve  pas  chez  eux.  les  prodromes 
habituels  des  affections  valvulaires  si  ce  n'est  des 
palpitations ,  auxquelles  l'un  d'eux  était  sujet 
depuis  plusieurs  années.  Leur  maladie  est  donc 
d'origine  récente,  elle  s'est  caractérisée  dès  le 
début  par  des  palpitations,  de  la  dyspnée  et  ces 
malades  présentent,  à  leur  entrée  à  l'hôpital,  l'ha- 
bitus  extérieur  de  cardiaques  asystoliques.  On 
reconnaît  une  dilatation  du  cœur  droit,  un  cœur 
forcé,  mais  l'invasion  brusque  des  accidents,  la 
tachycardie,  l'absence  de  signes  stéthoscopiques 
rendent  le  diagnostic  indécis.  Voyons  donc  quels 
sont  les  symptômes  dans  ces  cas  difficiles. 

Examinons  le  pouls  de  ces  malades  :  il  est  petit, 
mou  et  parfois  si  misérable  qu'il  est  impossible  de 
le  compter  ;  il  est  fréquent,  mais  si  l'on  veut  avoir 
une  notion  exacte  de  l'accélération  cardiaque  il 


faut  avoir  recours  à  l'auscultation  ;  dans  un  cas  en 
effet,  tandis  que  le  doigt  ne  sent  que  120,  90  et  80 
pulsations,  l'oreille  en  perçoit  140,  130  et  120  ;  un 
tiers  au  moins  manquent  au  pouls  radial  ou  du 
moins  échappent  à  la  perception,  et  cette  dissem- 
blance se  prolonge  pendant  un  mois  (Obs.  XIX). 
S'il  n'indique  pas  exactement  le  nombre  des  con- 
tractions cardiaques,  le  pouls  ne  renseigne  pas 
davantage  sur  leurs  qualités.  Tandis  qu'il  n'existe 
qu'une  ondulation  vague  et  incomptable,  l'auscul- 
tation indique  156  battements  parfaitement  régu- 
liers, bien  frappés,  énergiques,  sans  aucun  souffle 
ni  bruit  anormal  (Obs.  XVII).  Ce  contraste  entre  la 
ténuité  de  l'onde  sanguine  et  l'énergie  développée 
par  le  cœur,  a  peine  mentionné  dans  les  cas  précé- 
dents, est  ici  très  marquée.  Rappelons  à  ce  propos 
les  paroles  de  N.  Guéneau  de  Mussy  (Clin,  méd., 
t.  IV,  p.  122)  :  «  En  même  temps  qu'il  est  fréquent, 
le  pouls  est,  dans  les  crises  de  suffocation,  petit, 
dépressible,  ce  qui  peiu  être  expliqué,  soit  par  la 
gêne  de  la  circulation  générale,  soit  par  la  compres- 
sion des  gros  troncs  vasculaires.  Cette  dernière 
condition  devra  être  surtout  supposée,  quand,  avec 
ceteffacementdes  pulsations  artérielles,  coïncident, 
comme  on  l'a  vu  quelquefois,  des  contractions 
cardiaques  énergiques,  violentes  même.  »  Cette 
coïncidence  était  des  plus  marquées  et  est  men- 
tionnéeavec  insistance  dans  l'observation  XIX.  Elle 
n'existait  pas  toutefois  pendant  le  premier  mois  de 
la  maladie  où  le  cœur  battait  si  faiblement  que  le 
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choc  de  la  poinle  était  à  peine  senti  ;  mais,  après 
un  ralentissement  de  quelques  jours  obtenu  par  la 
spartéine,  la  tachycardie  reparut  avec  un  redou- 
blement d'intensité,  il  existait  du  rythme  fœlal, 
les  contractions  étaient  énergiques,  parfois  même 
violentes  au  point  d'ébranler  la  région  précordiale, 
tandis  que  le  pouls  conservait  sa  petitesse  caracté- 
ristique et  devenait  même  presque  insaisissable; 
mais,  contrairement  à  ce  qui  existait  d'abord,  les 
pulsations  radiales  furent  dès  lors  aussi  nom- 
breuses que  celles  du  cœur. 

Chez  un  malade  les  battements  du  cœur  étaient 
parfaitement  réguliers  et  bien  frappés.  Chez  l'autre 
il  exislait  d'abord  de  l'arythmie,  puis  après  un 
ralentissement  passager,  le  cœur  se  régularisera 
pour  adopter  le  rythme  fœtal.  On  put  encore 
observer  des  intermittences  coïncidant  avec  la 
chute  du  pouls  à  100  pulsations,  et  du  rythme 
couplé  dans  des  circonstances  intéressantes  à 
relater  :  sous  l'influence  de  la  digitale,  après  cinq 
ou  six  jours  d'intervalle,  mais  après  dégonflement 
des  membres  œdématiés  par  des  mouchetures,  les 
battements  cardiaques  se  modifièrent  d'une  façon 
notable,  la  tachycardie  durant  10  à  15  secondes 
alternant  avec  des  périodes  à  peu  près  d'égale 
durée  (18  à  19  secondes),  pendant  lesquelles  le 
pouls  était  ralenti.  Le  début  des  périodes  de  ralen- 
tissement était  marqué  au  cœur  par  un  seul  batte- 
ment couplé.  On  trouve  dans  la  thèse  de  Figuet 
un  cas  de  rythme  couplé  observé  par  le  docteur 


Lanriois  chez  un  sujet  atteint,  ainsi  qu'en  témoigne 
l'autopsie,  d'adénopathie  tuberculeuse  du  mé- 
diastin  avec  compression  du  pneumogastrique. 
L'explication  de  ce  phénomène  a  été  fournie  par 
le  professeur  Ghauveau  ;  il  l'attribue  à  la  disso- 
ciation du  rythme  auriculaire  el  ventriculaire. 
L'excitation  du  pneumograstrique  ne  ralentit  que 
les  contractions  du  ventricule,  les  oreillettes  bat- 
tent avec  la  même  fréquence  et  donnent  lieu  à 
de  petites  systoles  intercalaires. 

11  n'existe  pas  de  bruit  anormal  au  cœur  ;  un 
souffle  peut  apparaître,  mais  il  est  passager,  c'est 
un  souffle  d'insuffisance  relative  dû  à  la  dilatation 
du  cœur.  Celle-ci  est  très  accusée  et  frappe  sur- 
tout les  cavités  dont  les  parois  sont  le  moins 
résistantes,  les  oreillettes  et  le  ventricule  droit.  La 
matité  de  la  région  précordiale  s'étend  principa- 
lement dans  le  sens  transversal  ;  elle  déborde  le 
bord  droit  du  sternum  et  la  ligne  mamelonnaire 
gauche;  elle  prend  parfois  une  extension  considé- 
rable :  chez  un  malade  (Obs.  XIX)  on  constatait 
outre  une  matité  transversale  considérable,  une 
matité  rétro-sternale  de  9  centimètres  environ 
au  niveau  des  3e  et  4e  côtes,  et  une  matité  verticale 
de  13  centimètres,  descendant  à  6  centimètres  au 
dessous  du  mamelon  jusqu'à  la  8e  côte.  De  plus, 
au  moment  où  ces  mensurations  étaient  prises, 
la  dilatation  du  cœur  se  caractérisait  encore  par 
un  très  grand  affaiblissement  des  contractions 
cardiaques,  le  choc  de  la  pointe  étant  à  peine  senti. 


Sujette  à  varier  dans  le  cours  d'une  tachycardie 
prolongée,  la  dilatation  peut  même  disparaître 
complètement  à  la  suite  d'une  déplétion  du  sys- 
tème veineux,  après  une  hémoptysie  par  exemple, 
comme  on  l'observe  chez  ce  môme  malade  à  la 
date  du  21  novembre;  le  pouls  veineux  jugulaire 
disparait  simultanément. 

Les  conséquences  de  la  dilatation  et  de  l'encom- 
brement des  cavités  droites  se  font  sentir  dans  les 
divers  appareils  de  l'économie  par  des  symptômes 
secondaires;  les  symptômes  thoraciques  en  ouvrent 
la  série. 

La  dyspnée  est  variable  :  tantôt  elle  est  très 
modérée,  chez  un  malade  le  rythme  respiratoire 
ne  dépassait  pas  habituellement  20  à  la  minute; 
tantôt  elle  est  très  intense  et  on  assiste  parfois  à 
des  accès  d'orthopnée.  On  observe  aussi  des  alter- 
nances de  périodes  calmes  et  de  périodes  dysp- 
néiques. 

La  toux  habituellement  peu  marquée  devient 
très  fréquente  quand  il  survient  de  l'apoplexie 
pulmonaire. 

Elle  est  accompagnée  d'une  expectoration  d'abord 
muqueuse,  visqueuse  et  adhérente,  comme  dans 
le  catarrhe  bronchique  et  la  congestion  pulmonaire 
plus- tard  les  crachats  sont  striés  de  sang,  ou  fran- 
chement hémoptoïques  ;  il  peut  même  survenir  de 
véritables  hémoptysies . 

La  percussion  indique  une  sonorité  normale, 
parfois  diminuée  aux  bases,  où  on  peut  même 


observer  de  la  matité  complète,  par  le  fait  de  la 
congestion  pulmonaire.  L'auscultation  fait  enten- 
dre, suivant  la  nature  des  lésions,  des  ronchus 
sonores  disséminés,  des  râles  sous-crépitarits  et 
même  du  souffle  aux  bases,  enfin  de  la  broncho- 
égophonie  et  du  souffle  tubaire,  correspondant  à 
des  noyaux  d'hémorrbagie  pulmonaire. 

Les  phénomènes  asystoliques  ne  se  limitent  pas 
à  l'appareil  respiratoire;  la  grande  circulation  est 
enrayée  au  même  degré  que  la  petite  circulation. 

La  stase  se  manifeste  dans  tout  le  système  vei- 
neux; les  jugulaires  sont  dilatées  et  animées  d'un 
pouls  veineux  vrai  ou  faux  ;  le  foie  et  la  rate  devien 
lient  douloureux  et  leur  zone  de  matité  s'accroît  ;  les 
lèvres,  la  face  et  les  extrémités  se  cyanosent  ;  les 
jambes  et  la  face  interne  des  cuisses  s'œdématient  ; 
enfin,  l'ascite  et  l'anasarque  complètent  l'ensemble 
symptomatique. 

La  fonction  rénale  est  gravement  compromise  ; 
les  désordres  portent  sur  la  quantité  et  la  qualité 
des  urines.  L'oligurie  est  de  règle  ;  la  quantité  des 
urines  sécrétées  varie  de  500  grain  niés  à  un  jitre 
par  jour  ;  elle  se  relève  sous  l'influence  des  médi- 
caments diurétiques  ;  la  digitale  notamment 
manque  rarement  ses  effets,  triais  la  polyurie 
qu'elle  provoque  n'entraîne  pas  forcément  la  ré- 
sorption de  l'anasarque  et  de  l'ascite  ;  on  n'en 
relire  qu'un  bénéfice  passager.  Le  plus  souvent 
celte  polyurie  se  produit  sans  que  l'on  constate 
aucune  modification  du  rythme  cardiaque.  Parfois 
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cependant  la  polyurie  est  précédée  d'un  ralen- 
tissement, du  pouls  très  marqué,  dure  aussi  long- 
temps que  ce  ralentissement  persiste  et  cesse  dès 
que  la  tachycardie  reparait.  Nous  avons  observé  ce 
phénomène  au  moins  une  fois  d'une  manière  très 
nette  (Obs.  XIX).  Ce  fait  semble  indiquer  une  élé- 
vation de  la  pression  artérielle  sous  l'influence  du 
cœur  dont  les  contractions  ralenties,  fournissent 
un  travail  plus  énergique  et  plus  fructueux.  L'urine 
est  très  foncée,  dépose  un  abondant  sédiment  rou- 
geàtre  et  contient  de  l'albumine. 

Dans  un  cas,  il  existait  un  myosis  persistant 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

L'examen  de  l'appareil  digestif  offre  peu  d'in- 
térêt; la  langue  est  saburrale,  l'anorexie  absolue; 
il  existe  même  un  certain  état  nauséeux,  et  chez 
un  malade  l'administration  de  la  caféine  provo- 
quait des  vomissements  abondants. 

La  température  est  normale;  il  peut  toutefois 
survenir  des  poussées  fébriles  dues  à  des  lésions 
secondaires  du  côté  de  l'appareil  respiratoire. 

Les  malades  sont  tourmentés  par  une  insomnie 
habituelle,  et  le  peu  de  sommeil  qu'ils  goûtent  est 
troublé  par  des  rêvasseries.  Ils  ont  une  certaine 
tendance  à  la  lypothymie;  ils  accusent  parfois  des 
malaises,  des  étourdissements  et  des  courbatures. 

La  prostration  n'est  pas  très  accusée.  Le  malade, 
qui  fait  l'objet  de  l'observation  XIX,  quittait  volon- 
tiers son  lit,  malgré  la  défense  qui  lui  en  était 
faite,  pour  aller  s'asseoir  dans  un  fauteuil  situé  à 
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quelques  pas  plus  loin;  il  causait  volontiers  avec 
ses  voisins,  lisait  des  journaux  ;  enfin  il  s'illusion- 
nait tout  à  fait  sur  son  état  et  on  était  surpris  de 
l'entendre,  quelques  jours  avant  sa  mort,  solliciter 
son  exeat.  Ce  même  malade,  et  ceci  parait  être  une 
règle,  n'était  nullement  impressionné  par  sa  tachy- 
cardie ;  nous  l'interrogions  presque  chaque  malin 
à  ce  sujet,  et  ses  réponses  étaient  presque  toujours 
en  désaccord  avec  l'état  réel  de  son  cœur,  alors 
même  qu'il  se  contractait  avec  le  plus  de  rapidité  et 
de  violence.  u 

N'y  aurait-il  que  ce  caractère,  on  voit,  pour  ne 
le  dire  qu'en  passant,  combien  la  tachycardie 
diffère  des  palpitations,  qui  occasionnent  au  con- 
traire des  sensations  subjectives  extrêmement 
pénibles.  C'est  tout  au  plus  si  elle  se  traduit  par  un 
peu  d'angoisse  vague,  de  constriction  thoracique, 
qu'exagère  le  décubitus  dorsal. 

Tantôt  la  fonction  respiratoire  ne  parait  nulle- 
ment compromise;  le  malade  se  tient  de  préférence 
à  demi  assis  dans  son  lit,  le  dos  soulevé  par  plu- 
sieurs oreillers  ;  c'est  à  peine  si  parfois  un  peu 
d'oppression  l'obligea  rechercher  dans  un  change- 
ment d'attitude  le  calme  respiratoire,  qui  ne  tarde 
pas  à  revenir.  Tantôt  au  contraire  la  dyspnée  est 
vive,  avec  soif  continuelle  d'air,  et  on  assiste 
parfois  à  des  crises  d'orthopnée.  Le  malade  pré- 
sente ainsi  des  alternatives  de  périodes  calmes  et 
de  périodes  dyspnéiques  et  il  est  toujours  sous  la 
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menace  d'une  syncope  ou  d'un  brusque  accès  de 
suffocation. 

2.  Tachycardie  avec  asyslolie  survenant 
comme  épisode  ultime  de  la  tuberculose  pul- 
monaire. —  La  symptomatologieest  à  peu  près  la 
même  que  dans  les  cas  précédents  :  le  pouls  est 
fréquent  et  régulier  d'une  façon  permanente,  et  ce 
n'est  pas  une  fréquence  fébrile,  les  malades  sont 
en  apyrexie  ;  l'asystolie  existe  avec  tout  son  cor- 
tège symptomalique,  mais  le  tableau  clinique  est 
modifié  par  la  coexistence  de  la  phtisie  à  la  période 
ultime,  qui  fait  prédominer  les  troubles  de  la 
fonction  respiratoire  ;  la  dyspnée  est  à  son  pa- 
roxysme; les  malades  ne  goûtent  plus  un  instant 
de  repos,  ils  ne  peuvent  pas  supporter  le  décubitus 
dorsal  et  restent  nuit  et  jour  assis  dans  leur  lit, 
courbés  en  avant  en  proie  à  la  plus  vive  oppres- 
sion. La  thérapeutique  est  impuissante,  l'asystolie 
marche  rapidement  vers  son  dénouement  fatal. 

Nous  attribuons  ces  accidents,  au  moins  pour 
une  bonne  part,  à  la  compression  des  pneumogas- 
triques, mais  nous  devons  répondre  ici  à  plusieurs 
objections.  D'abord  en  ce  qui  concerne  la  tachy- 
cardie, on  pourrait  incriminer,  avec  M.  le  profes- 
seur Peter,  l'insuffisance  hématosante  du  poumon 
tuberculeux  amenant  une  surcharge  d'acide  car- 
bonique dans  le  sang  et,  partant,  une  accélération 
énorme  du  pouls  avec  une  température  souvent 
hypothermique.  Nous  devons  dire  que  cette  inter- 
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prétalion  conviendrait  parfaitement  à  nos  cas  où 
l'on  tronve  tons  les  signes  d'une  asphyxie  très 
marquée  ;  cependant,  la  compression  du  pneumo- 
gastrique ayant  été  bien  constatée  à  l'autopsie, 
nous  croyons  légitime  de  ne  pas  rejeter  son  in- 
fluence pathogénique. 

Quant  aux  désordres  circulatoires,  ils  trouve- 
raient une  cause  toute  naturelle  dans  l'insuffisance 
tricuspidienne,  qu'on  peut  rencontrer  au  cours  de 
la  tuberculose  pulmonaire.  MM.  Potain  et  Rendu 
la  croient  très  rare,  et  les  recherches  de  M.  du 
Gastel  sont  en  faveur  de  cette  opinion  ;  d'après 
M.  le  professeur  Jaccoud,  au  contraire,  elle  est 
fréquente  et  subordonnée  à  la  destruction  du  tissu 
pulmonaire  :  «  L'imperméabilité  de  l'artère  pulmo- 
naire croissant  avec  rétendue  des  ulcérations, 
amène  la  surcharge  du  ventricule  droit  et  l'orifice 
de  communication  avec  l'oreillette  est  forcée  mé- 
caniquement par  le  sang,  qui  ne  trouve  plus  libres 
les  voies  régulières  de  son  écoulement.  » 

L'emphysème  pourrait  concourir  au  même  ré- 
sultat en  enrayant  le  cours  de  la  petite  circula- 
tion. L'insuffisance  tricuspidienne  existait  dans  un 
cas,  mais  clans  l'observation  XXI  il  n'y  avait  pas 
de  lésions  d'orifice,  pas  de  dilatation  de  l'orifice 
tricuspidien,  le  cœur  avait  son  volume  normal, 
enfin  il  n'existait  pas  d'emphysème  concomitant. 
Dans  ce  dernier  cas,  du  moins,  les  accidents  nous 
paraissent  donc  bien  imputables  à  la  compression 
du  pneumogastrique. 
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3.  Tachycardie  avec  asystolie  résultant  de  la 
symphyse  cardiaque.  —  Ces  cas  sont  en  dehor 
de  notre  sujet.  Les  accidents  relèvent  pleinemen 
de  la  symphyse  cardiaque,  dont  nous  n'avons  pas 
à  étudier  ici  la  sy  m'ptôma tologie,  Cette  complica- 
tion survient  quelquefois  à  la  fin  de  la  maladie  et 
il  peut  arriver  qu'on  suive  cliniquement  la  pro- 
gression des  lésions  de  la  manière  suivante.  Dans 
une  première  période  la  tuberculose  des  ganglions 
trachéo-bronchiques  se  traduit  simplement  par  de 
la  tachycardie  ;  puis  l'infection  gagnant  le  péri- 
carde par  continuité  de  tissu  on  voit  apparaître 
une  péricardite  tuberculeuse  (Obs.  IV):  enfin  dans 
une  dernière  période,  la  symphyse  cardiaque 
s'établit  et  on  assiste  à  une  asystolie  remarquable 
par  son  intensité  (Obs.  XXIII).  La  symphyse  car- 
diaque et  les  désordres  qu'elle  engendre  sont  donc 
dans  certains  cas  l'étape  finale  de  la  marche  des 
accidents.  C'est  une  question  .que  nous  allons  étu- 
dier maintenant. 


MARCHE,  DURÉE,  TERMINAISON 


La  tachycardie  par  compression  a  pour  caractère 
essentiel,  fondamental,  d'être  permanente.  Les 
battements  du  cœur  conservent  à  peu  près  la 
même  fréquence  et  demeurent  parfaitement  régu- 
liers. L'arythmie  est  exceptionnelle  et,  quand  elle 
existe,  elle  coïncide  le  plus  souvent  avec  d'autres 
désordres  secondaires.  La  chute  du  pouls  peut 
apparaître,  sous  l'influence  de  certains  médica- 
ments cardiaques,  de  la  digitale  par  exemple, 
mais  le  cœur  conserve  encore  une  certaine  accélé- 
ration ;  le  retour  au  rythme  normal  est  tout  à  fait 
exceptionnel  et  dure  peu  :  après  quelques  jours  de 
ralentissement,  la  tachycardie  reparait,  et  parfois 
avec  un  redoublement  d'intensité. 

Il  est  o-énéralement  difficile  de  déterminer  le 
début  de  la  tachycardie  et  sa  durée  n'a  rien  de 
précis  :  elle  est, subordonnée  à  la  maladie  dont  elle 
dépend.  C'est  ainsi  que. la  malade  deGuttmann 
mourut  de  sa  phtisie,  après  avoir  présenté  pendant 
un  an  une  tachycardie  sans  conséquence  sur  la 
marche  de  la  maladie. 
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Il  ne  faudrait  pas  baser  la  gravité  du  pronostic 
sur  la  seule  étiologie,  il  faut  tenir  compte  d'un 
autre  facteur  important,  l'asystolie.  Celte  grave 
complication  survient  brusquement,  à  une  époque 
et  dans  des  conditions  difficiles  à  déterminer  et 
donnent  à  la  maladie  l'apparence  exacte  d'une  asys- 
tolie  cardiopathique. 

11  s'agit  alors  d'une  asystolie  sans  lésions 
cardiaques.  Mais  dans  d'autres  cas,  elle  est 
le  résultat  de  désordres  à  ri  atomiques  évidents 
et  la  maladie  suit  alors  trois  périodes  :  dans 
la  première,  la  tuberculose  confinée  dans  les 
ganglions  du  médiaslin  reste  latente  ;  on  n'ob- 
serve que  de  la  tachycardie  et  des  symptômes 
peu  importants  comme  dans  les  cas  les  plus 
simples;  deux  jeunes  filles  dont  nous  rapportons 
les  observations  (Obs.  XIV  et  XIV)  étaient  dans. ces 
conditions  et  furent  soignées  comme  chlorotiques. 
Des  ganglions,  par  continuité  de  tissu,  l'infection 
gagne  Je  péricarde;  cette  complication  survenant 
brusquement,  fait  porter,  à  défaut  d'autre  étio- 
logie, le  diagnostic  de  péricardite  a  frigore  (Obs. 
XXIV).  Enfin  tout  se  termine  par  adhérence,  par 
symphyse  cardiaque  et  on  assiste  à  une  asystolie 
remarquable  par  son  intensité. 

Quelle  que  soit  leur  genèse,  les  phénomènes  asys- 
toliques,  dès  qu'ils  ont  envahi  l'organisme,  ne  le 
quittent  plus.  Quand  ils  accompagnent  une  phtisie 
à  la  période  ultime,  ils  aboutissent  rapidement  à 
un  dénouement  funeste;  sinon  leur  marche  est 


moins  rapide  ;  ils  disparaissent  sur  un  point  pour 
reparaître  sur  un  autre,  passent  par  des  périodes 
d'accroissements  suivies  d'améliorations  momen- 
tanées, qui  d'ailleurs  ne  mettent  pas  à  l'abri  d'une 
syncope  mortelle  et  ne  peuvent  que  retarder  le 
terme  fatal.  Après  une  durée  variant  de  quelques 
semaines  à  quelques  mois,  la  mort  survient  par 
syncope  ou  collapsus  asystoliqne. 

Quand  la  tachycardie  est  duc  à  un  abcès  du 
médiastin,  les  malades  peuvent  succomber  à  des 
complications  d'une  toute  autre  nature  :  le  pus  fai- 
sant irruption  dans  la  plèvre  détermine  une  pleu- 
résie purulente  mortelle.  La  lecture  de  l'observa- 
tion XV  montre  péremptoirement  la  possibilité  de 
ce  mécanisme. 


DIAGNOSTIC 


La  fréquence  permanente  du  pouls,  oscillant 
entre  120  et  160,  indépendamment  de  toute  hyper- 
thermie,  estle  premier  signe,  auquel  on  reconnaî- 
tra la  tachycardie  par  compression.  Nous  avons 
insisté  précédemment  sur  ce  caractère;  nous  n'y 
reviendrons  pas.  La  résistance  de  cette  tachycar- 
die à  la  digitale  fournira  un  autre  élément  impor- 
tant du  diagnostic.  La  digitale  agit  sur  le  cœur 
par  l'intermédiaire  du  pneumogastrique  :  à  dose 
modérée  elle  excite  l'action  modératrice  de  ce  nerf; 
à  forte  dose  elle  le  paralyse  et  on  observe  alors 
l'accélération  du  rythme  cardiaque.  Si  le  nerf  est 
déjà  paralysé  ou  du  moins  dans  un  état  parétique 
par  suite  de  la  compression  qu'il  subit,  la  digitale 
est  impuissante  à  ramener  les  battements  du  cœur 
à  leur  chiffre  normal.  Dès  1869,  M.  Hayem  insis- 
tait sur  ce  fait  intéressant  :  chez  son  malade  (Obs. 
Vli),  la  fréquence  du  pouls  s'est  maintenue  pendant 
deux  mois,  malgré  l'administration  à  plusieurs 
reprises  de  doses  considérables  de  digitale;  sous 
l'influence  de  ce  médicament  le  pouls  devenait 
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irrégulier  et  descendait  de  20  pulsations;  il  comp- 
tait néanmoins  encore  410  pulsations  et  remontait 
rapidement  à  130,  dès  que  la  digitale  était  suppri- 
mée. Celte  résistance  de  la  tachycardie  à  la  digi- 
tale est  constatée  dans  toutes  les  observations  ;  elle 
confirme  les  données  expérimentales  :  on  sait  en 
effet  que  cette  substance  n'a  plus  aucune  action  sur 
le  cœur  après  la  section  du  nerf  vague. 

Cependant  la  digitale  conserve  ses  effets  diuré- 
tiques, et  si  elle  n'amène  pas  forcément  la  résorp- 
tion de  l'anasarque  et  de  l'ascite,  elle  produit  une 
amélioration  passagère,  mais  réelle.  Il  s'agit  donc, 
en  réalité,  d'une  action  dissociée  de  la  digitale. 
Le  graphique  de  l'observation  rend  bien  compte 
de  ce  fait  dont  la  valeur  est  importante  pour  le 
diagnostic. 

11  va  sans  dire  qu'on  recherchera  les  autres  symp- 
tômes, qui  peuvent  faire  reconnaître  la  médiasti- 
nite  et  la  compression  du  nerf  vague;  les  signes 
tirés  de  l'auscultation  et  de  la  percussion,  la  toux 
coqueluchoïde  suivie  de  vomissements,  une  dou- 
leur très  vive  sur  le  trajet  de  la  X"  paire  ;  une 
adénite  cervicale  ou  sus-claviculaire.  L'aorte  peut 
être  élevée  et  facile  à  sentir  avec  les  doigts  intro- 
duits derrière  le  sternum.  Dans  ce  cas,  s'il  n'y  a  pas 
de  signe  de  lésion  aortique,  c'est  qu'il  existe  une 
tumeur  du  médiastin  (Jaccoud).  Si  la  tachycardie 
se  complique  brusquement  d'une  pleurésie  puru- 
lente,que  rien  ne  faisait  prévoir, on  devra  penser  à 
un  abcès  du  médiastin.  Mais  tous  ces  signes  peu- 
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vent  manquer  ;  ils  seraient  du  reste  peu  saillants 
lorsque  la  maladie  offre  le  tableau  complet  de  l'asys- 
tolie  cardiopathique.  Dans  ces  cas  difficiles,  l'idée 
d'une  lésion  d'orifice  est  la  première  qui  se  présente 
à  l'esprit,  mais  l'absence  de  signes  physiques,  l'in- 
vasion brusque  des  accidents  font  vite  abandonner 
celle  idée.  On  se  rejette  alors  sur  l'hypothèse  d'une 
tachycardie  essentielle,  à  sa  période  asystolique, 
d'une  maladie  de  Basedow  fruste,  d'une  myocar- 
dite,  et  on  rencontre  alors  des  difficultés  que  nous 
allons  passer  en  revue  dans  l'étude  du  diagnostic 
différentiel. 

Diagnostic  différentiel  avec  la  tachycardie 
essentielle  paroxystique.  —  Depuis  le  travail 
si  complet  de  M.-  Bouveret ,  la  tachycardie 
essentielle  paroxystique  est  devenue  une  entité 
classique.  Sa  description  se  résume  en  quel- 
ques traits  essentiels  :  1°  Accélération  des  bat- 
tements cardiaques  ;  2°  Diminution  de  la  pression 
artérielle.  Ce  contraste  entre  l'énergie  du  cœur  et 
la  faiblesse  du  pouls  a  frappé  les  observateurs; 
MM.  Debove  et  Boulay  en  ont  fait  non  seulement 
un  signe  mais  un  élément  de  la  maladie  :  «  Ce  qui 
nous  parait  tout  à  fait  caractéristique  de  la  maladie 
que  nous  étudions,  c'est  le  contraste  entre  l'énergie 
développée  par  le  cœur  et  l'état  de  la  circulation 
artérielle.  Nous  croyons  qu'il  s'agit  là  d'un  signe 
de  premier  ordre  qui  servira  dans  l'avenir  à  éla- 
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blir  une  démarcation  bien  franche  entre  les  tachy- 
cardies symptomatiques  et  celles  que  nous  nom- 
mons provisoirement  essentielles.  »  (Debove.) 
D'après  M.  Bouveret,  le  pouls  est  remplacé  par 
une  sorte  d'ondulation  vague,  incertaine  ;  la  main 
placée  à  la  région  précordiale  ne  ressent  plus  le 
choc  de  la  pointe,  mais  un  ébranlement  de  la  paroi, 
une  sorte  de  vibration  extrêmement  rapide,  qui 
est  parfois  perceptible  à  la  vue;  Win  terni  tz,  cité 
par  M.  Bouveret,  a  observé  une  femme  dont  la 
mamelle  paraissait  soulevée  par  une  série  d'oscil- 
lations extrêmement  brèves  et  rapides. 

Dans  les  accès  courts  on  n'observe  guère  autre 
autre  chose,  mais  s'ils  se  prolongent  on  voit  appa- 
raître des  troubles  de  la  circulation  pulmonaire  et 
même  de  la  grande  circulation.  L'asystolie  est 
presque  une  étape  obligée  de  la  tachycardie  pa- 
roxystique, et  Prœbting  la  réservait  exclusivement 
à  cette  forme  de  tachycardie.  11  suffit  de  lire  l'obser- 
vation de  M.  Merklen  et  celles  que  nous  avons 
réunies  pour  voir  que  cette  affirmation  est  trop 
absolue. 

La  petitesse  du  pouls  contrastant  avec  l'énergie 
des  battements  cardiaques,  n'est  pas  non  plus  spé- 
ciale à  la  tachycardie  paroxystique  ;  nous  avons 
vu  qu'on  pouvait  l'observer  dans  la  tachycardie 
permanente. 

<  Certains  signes  permettent  parfois  de  reconnaître 
la  tachycardie  essentielle  :  La  dilatation  des  pu- 
pilles (Zuriker),  et  différents  troubles  urinaires  tels 
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que  l'azoturie  (Debove),  la  glycosurie  (Huchard), 
une  polyurie  persistant  pendant  plusieurs  jours 
(Debove)  et  jusqu'à  2  mois  iFraentzel)  ;  mais  c'est 
dans  la  marche  paroxystique  des  accidents  que 
nous  trouvons  les  meilleurs  éléments  du  diag- 
nostic différentiel.  La  tachycardie  essentielle  est 
une  maladie  d'accès  ;  elle  survient  et  disparait 
avec  la  même  brusquerie.  Dans  l'intervalle  des 
accès,  la  santé  générale  n'est  pas  troublée,  mais  le 
patient  «  reste  toujours  sous  la  menace  de  nou- 
veaux accès,  comme  l'épileptique  reste  exposé  à  de 
nouvelles  crises  convulsives.  »  (Bouveret.)  L'accélé- 
ration du  cœur  est  extrême,  elle  atteint  les  chiffres 
de  230,  260  et  même  300  à  la  minute  ;  elle  varie 
brusquement  d'un  moment  à  l'autre,  de  sorte  que 
la  tachycardie  conserve  ses  allures  paroxystiques, 
même  clans  le  cours  de  l'accès  :  «  Les  battements 
du  cœur  procèdent  par  séries,  les  unes  d'accéléra- 
tion extrême,  les  autres  d'accélération  plus  mo- 
dérée, la  transition  des  unes  aux  autres  étant 
marquée  par  deux  ou  trois  contractions  cardia- 
ques plus  lentes  et  plus  énergiques.  Lorsque  le 
grand  accès  est  terminé,  il  arrive  souvent  que  la 
moindre  cause,  un  mouvement  ou  une  émotion, 
provoque  de  nouveau  une  extrême  accélération.  » 
(Bouveret.) 

Ces  allures  diffèrent  complètement  de  celles  de 
la  tachycardie  permanente.  Mais  si  l'on  admet, 
avec  M.  Janicot ,  l'existence  d'une  tachycardie 
essentielle  continue,  on  voit  disparaître  la  plupart 


des  signes  différentiels.  Dans  sa  thèse,  faite  sous 
l'inspiration  de  M.  Rigal,  il  ne  cite  qu'une'obser- 
vation,  à  laquelle  manque  le  contrôle  de  l'autopsie, 
et  qui  est  bien  insuffisante  pour  légitimer  la  créa- 
lion  de  celle  forme  clinique. 

Diagnostic  différentiel  avec  la  tachycardie 
dans  les  névroses,  —  Les  auteurs  considèrent  la 
tachycardie  essentielle  comme  une  névrose  bul- 
baire ou  bulbo-spinale  (Debove)  «  caractérisée  par- 
la rigoureuse  localisation  de  la  perturbation 
nerveuse  aux  centres  et  aux  rameaux  cardiaques 
du  pneumogastrique  »  (Bouveret).  C'est  un  syn- 
drome qui  constitue  toute  la  maladie,  mais  la 
tachycardie  peut  apparaître  comme  symptôme 
dans  différentes  névroses  :  l'hystérie,  l'épi* 
lepsie,  la  neurasthénie  et  la  maladie  do  Ba- 
sedow. 

La  tachycardie  de  l  hystérie  survient  par  accès 
à  l'occasion  d'une  émotion,  d'une  fatigue.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  et  les  différents  stigmates 
de  l'hystérie  permettent  de  la  rattacher  facilement 
à  sa  véritable  cause.  Celle  de  Vépilepsie  survient 
aussi  par  accès  et  quand  elle  ne  s'accompagne  pas 
de  convulsions,  elle  constitue  une  sorte  «  d'épi- 
lepsie  larvée  »  (Larcena). 

La  tachycardie  de  la  neurasthénie  est  bien  dif- 
férente, M.  Bouveret  en  distingue  deux  formes  : 
«  L'une  est  moins  intense,  présente  des  périodes 


d'accalmie,  est  compatible  avec  une  certaine  acti- 
vité physique,  permet  la  prolongation  de  la  vie  et 
peut  même  guérir  ;  l'autre  est  plus  grave,  sans 
rémission  durable,  aboutissant  à  l'affaiblissement 
du  cœur,  à  la  dilatation  des  cavités  cardiaques  et 
à  la  mort  par  asystolie  ».  Cette  tachycardie  pré- 
sente donc  beaucoup  d'affinité  avec  celle  qui  est 
due  à  la  compression  du  vague.  Elle  est  perma- 
nente, le  pouls  oscille  entre  120  et  160  ;  il  s'abaisse 
pendant  les  périodes  de  calme  à  100  et  même  90, 
pour  se  relever  à  la  moindre  émotion  ou  fatigue  ; 
la  violence  des  battements  du  cœur  contraste  avec 
la  petitesse  du  pouls  ;  on  observe  de  l'angoisse 
précordiale,  de  l'agitation  et  l'augmentation  des 
phénomènes  neurasthéniques.  Cette  tachycardie 
est  donc  bien  difficile  à  diagnostiquer,  et  si  quelque 
symptôme  bien  spécial  à  la  neurasthénie  ne  vient 
pas  trancher  la  question,  on  aura  bien  de  la  peine 
à  en  reconnaître  la  nature  ;  l'idée  d'une  maladie  de 
Basedow  fruste  se  présentera  bien  plutôt  à  l'esprit. 

La  tachycardie  est  un  des  symptômes  caracté- 
ristiques de  la  maladie  de  Basedow  et  d'après 
M.  Ballet,  on  la  rencontre  toujours,  même  dans 
les  formes  frustes.  Elle  est  paroxysmale  ou  con- 
tinue (Charcot),  caractérisée  par  120,  150  et  même 
L00  pulsations  à,  la  minute.  Enfin  elle  peut  aboutir 
à  une  asystolie  véritable  telle  qu'on  la  rencontre 
dans  les  cardiopathies,  avec  dilatation  du  cœur  et 
souffles  d'insuffisance  fonctionnelle. 

Tous  ces  caractères  peuvent  appartenir  à  la 


tachycardie  par  compression,  et  il  faut  rechercher 
la  clef  du  diagnostic  dans  quelque  autre  symp- 
tôme de  la  maladie  de  Basedow,  et  en  particulier 
dans  le  tremblement  qui  en  est  un  signe  à  peu 
prés  constant  et  qu'on  découvrira  presque  tou- 
jours si  on  le  recherche  avec  soin,  car  il  est  parfois 
très  léger.  Toutefois,  dans  l'observation  XVI  ce 
symptôme  était  associé  à  une  tachycardie  par 
compression  du  pneumogastrique  et  ressemblait 
beaucoup,  à  quelques  nuances  près,  à  celui  qu'on 
observe  dans  le  goitre  exophtalmique. 

Les  autres  signes  importants  de  la  maladie  de 
Basedow  manquent  plus  souvent.  On  ne  saurait 
d'ailleurs  compter  sur  l'exophtalmie  pour  établir 
un  diagnostic  ferme  :  dans  plusieurs  de  nos  obser- 
vations la  saillie  des  yeux  existait  en  même  temps 
que  la  tachycardie  et  avait  fait  croire  à  une 
maladie  de  Graves. 

Bappelons  à  ce  propos  la  théorie  de  Guéneau 
de  Mussy  sur  l'influence  pathogénique  de  l'adé- 
nopathie  trachéo-bronchique  à  l'égard  du  goitre 
oxophtalmique, maladies  qui  d'après  lui  coexistent 
fréquemment.  11  croit  avec  Marchai  (de  Galvi)que 
la  compression  exercée  sur  les  gros  troncs  vei- 
neux peut  produire  un  certain  degré  d'exophtalmie. 
11  cite  l'exemple  d'un  jeune  homme  atteint  de 
goitre  exophtalmique,  chez  lequel  un  i  hume 
provoqua  une  poussée  adénique  sur  les  côtés  du 
cou  ;  il  y  avait,  en  même  temps,  les  signes  d'un 
engorgement  des  ganglions  du  médiastin  et  les 


yeux  redevinrent  plus  saillants  :  «  On  peut  se 
demander,  dit-il,  s'il  ne  pourrait  y  avoir  quelque 
connexion  entre  ces  deux  faits.  »  (Cl.  méd. , 
t.  IV,  p.  204). 

En  mettant  en  relief  la  coïncidence  fréquente 
des  deux  maladies  et  leurs  affinités  symptomati- 
ques,  le  savant  clinicien  montra  du  même  coup 
les  difficultés  du  diagnostic  différentiel.  L'exoph- 
talmie  ne  suffisant  pas  pour  trancher  la  question, 
il  faudra  rechercher  quelques-uns  de  ces  signes 
qui  sont  comme  la  signature  de  l'essence  névro- 
sique  de  la  maladie.  Nous  avons  déjà  parlé  du 
tremblement  ;  citons  encore  :  les  anesthésies,  les 
attaques  hystériformes  et  épileptiformes,  l'irrita- 
bilité psychique,  les  élévations  brusques  de  tem- 
pérature, les  éruptions,  la  production  de  taches 
pigmentaires,  la  polyurie  et  la  glycosurie.  D'après 
de  Graefe  il  existerait  toujours,  chez  les  malades 
atteints  de  goitre  exophtalmique,  une  insuffisance 
de  la  paupière  supérieure. 

Diagnostic  différentiel  avec  l'asystolie  cardio- 
pathique  à  forme  tachycardique.  —  Nous  avons 
vu  que  la  tachycardie  par  compression  du  pneu- 
mogastrique peut  aboutir  rapidement  au  cœur 
forcé.  La  maladie  offre  alors  le  tableau  complet  de 
l'asystolie  cardiopathique.  On  peut  observer,  en 
effet,  dans  cette  phase  ultime  des  maladies  de  cœur, 
une  notable  accélération  des  battements  cardia- 
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ques.  Toutefois  la  marche  des  accidents  n'est  pas 
la  même  :  il  est  rare,  dans  ce  cas,  que  l'asystolie 
atteigne  d'emblée  ses  extrêmes  limites  et  s'éta- 
blisse définitivement  pour  ne  plus  reculer;  ce  n'est 
qu'à  la  longue  qu'elle  s'enracine  et  finit  par  en- 
vahir tout  l'organisme.  Cependant  dans  les  car- 
diopathies artérielles  l'asystolie  peut  apparaître 
brusquement,  au  début  de  la  maladie,  au  milieu 
d'une  bonne  santé  habituelle,  indépendante  de 
toute  compensation  ;  c'est  une  asystolie  aiguë,  qui 
peut  se  terminer  rapidement  par  la  mort.  En 
tout  cas,  les  signes  stéthoscopiques  permettant  de 
reconnaître  facilement  les  faits  qui  ressortissant 
aux  lésions  valvulaires. 

11  n'éri  est  pas  de  même  des  myocardites  chro- 
niques. Ici  les  bruits  de  souffle  sont  exception- 
nels, l'asystolie  survient  brusquement  et  la  tachy- 
cardie, surtout  dans  sa  forme  permanente,  est 
un  symptôme  habituel  de  la  maladie. 

11  serait,  d'après  M.  Juhel-Rénoy,  l'un  des 
troubles  fonctionnels  les  plus  fréquents  dans  la 
myocardite  primitive  hypertrophique  ;  cet  auteur 
résume  ainsi  les  effets  de  la  sclérose  du  myo- 
carde :  affaiblissement  des  contractions  cardiaques 
et  petitesse  du  pouls  qui  contrastent  avec  leur  fré- 
quence et  leur  régularité.  L'accélération  du  pouls 
est  également  mentionnée  par  M.  Nicolle  (Th.  Pa- 
ris, 1890);  par  M.  Peter,  dans  la  myocardite  chro- 
nique graisseuse,  «  peu  dant  toute  la  période 
irritative,  alors  qu'il  y  a  un  muscle  et  que  ce 
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muscle  est  irrité  par  l'acte  morbide  »  ;  enfin  par 
M.  Renaul  (de  Lyon),  dans  la  myocardite  segmen- 
taire.  Dans-  leur  étude  sur  la  myocardie  intersti- 
tielle chronique,  MM.  Bard  et  Philippe  s'expriment 
ainsi  :  «  Dans  la  presque  généralité  des  cas,  et 
c'est  là  un  signe  d'une  importance  capitale,  il 
existe  une  arythmie,  qui  présente  des  caractères 
tout  particuliers  :  ainsi,  tantôt,  et  le  plus  souvent, 
elle  consiste  essentiellement  en  une  accélération 
notable  du  pouls,  et  dans  la  production  de  salves 
de  battements  précipités,  séparés  les  uns  des  au- 
tres par  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  pul- 
sations rythmiques  ;  tantôt,  mais  plus  rarement, 
les  contractions,  rapides  ou  affaiblies,  sont  irrégu- 
lièrement entremêlées  au  milieu  de  contractions 
normales  ;  dans  les  cas  extrêmes,  on  arrive  à  ce 
que  les  premiers  écrivains  appelaient  le  délire  car- 
diaque, «  delirium  cordis.  »  M.  Huchard  décrit 
de  même  une  forme  arythmique,  «  qui  appartient 
surtout  à  l'histoire  de  l'artério-sclérose  du  cœur  », 
une  forme  tachycardique  et  une  forme  qui  parti- 
cipe des  deux  précédentes  (tachy-arythmie);  «  mais 
il  existe,  dit-il,  des  cas  assez  nombreux,  surtout 
lorsque  la  sclérose  du  cœur  est  associée  à  celle  du 
rein,  où  l'accélération  du  pouls  existe  d'une  façon 
permanente,  et  cela  sans  aucune  irrégularité  car* 
diaque.  » 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  tachycar- 
die permanente  avec  asystolie  et  arythmie  sans 
bruits  de  souffle,  il  est  donc  légitime  d'émettre  et 


de  discuter  l'hypothèse  d'une  myocardile  chro- 
nique. Malheureusement  une  pareille  maladie  est 
bien  difficile  à  diagnostiquer;  tel  est  du  moins 
l'avis  des  cliniciens  les  plus  distingués,  Traube, 
Fraenkel,  Jaccoud,  Eichhorst  et  il  semble  que 
Laënnecait  préditjuste,  quand  iladit  en  parlant  des 
maladies  du  myocarde  :  «  il  n'est  pas  probable 
que  l'auscultation  en  fournira  des  signes  cer- 
tains ».  Nous  nous  bornons  à  signaler  les 
signes  les  plus  caractéristiques  qui  paraissent  se 
dégager  de  la  symplomalologie  un  peu  flottante, 
de  la  sclérose  du  cœur  :  les  palpitations  dou- 
loureuses et  les  accès  angineux  ;  l'affaiblisse- 
ment des  contractions  cardiaques  coïncident  avec 
l'augmentation  de  la  ma  lit é  précordiale;  la  dyspnée 
précoce  qui,  d'après  M.  Huchard,  serait  une 
dyspnée  toxique,  due  à  l'influence  rénale  ;  des 
poussées  de  congestion  pulmonaire,  brusques, 
mobiles,  ayant  les  caractères  d'une  congestion 
active  et  non  passive,  occupant  ordinairement  le 
sommet  ou  la  partie  antérieure  d'un  seul  poumon 
(Rigal,  Juhel-Pénoy).  M.  Peler  a  insisté  sur  la  fré- 
quence des  douleurs  provoquées  au  niveau  des  3e, 
4e,  5e  et  6e  espaces  intercostaux,  qui  «  deviennent 
une  révélation  de  la  maladie  au  point  que  jamais, 
au  cas  de  myocardile,  on  ne  manque  de  provoquer 
une  douleur  assez  vive.  »  11  faut  se  rappeler  aussi 
l'arythmie  et  surtout  les  salves  de  battements  pré- 
cipités indiqués  par  Bard  et  Philippe,  comme  un 
signe  de  première  importance  dans  la  myocardile 


interstitielle.  L'âge  du  malade,  l'état  de  l'aorte 
et  de  tout  le  système  artériel,  les  urines  abon- 
dantes et  d'une  densité  faible  doivent  fare  pencher 
le  diagnostic  en  faveur  d'une  cardiopathie  arté- 
rielle. 


Diagnostic  différentiel  avec  l'anévrysme  de 
l'aorte.  —  Le  diagnostic  différentiel  porte  non 
pas  sur  la  tachycardie  qui  peut  être  due  dans 
ce  cas  à  la  compression  du  pneumogastrique, 
mais  sur  la  cause  de  celle  tachycardie.  En 
effet,  dans  les  cancers  du  médiastin,  certains 
phénomènes  d'auscultation  perçus  au  niveau  de 
la  tumeur,  l'existence  d'un  centre  de  battements 
bien  distinct  de  celui  du  cœur,  la  matité,  la 
voussure  slernale  font  pencher  le  diagnostic  vers 
un  anévrysme  de  l'aorle  (Obs.  VII  et  VIII).  A 
ce  propos  Stokes  a  remarqué  que  presque  jamais 
les  tumeurs  du  médiastin  n'ont  de  tendance  à 
faire  saillie  au  dehors,  à  l'inverse  de  l'anévrysme 
qui  détermine  si  souvent  l'usure  des  parois 
thoraciques.  De  plus  les  battements  de  la  région 
sternale  sont  plutôt  un  simple  soulèvement  qu'un 
véritable  mouvement  d'expansion.  L'examen  des 
deux  pouls  radiaux  et  des  ganglions  de  la  région 
sus-claviculaire  fournissent  d'utiles  indications. 
Dans  un  cas  analogue  compliqué  d  epanchement 
dans  la  cavité  pleurale,  M.  Bariébasa  son  diagnos- 
tic de  tumeurs  du  médiastin  sur  la  persistance  de 
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la  dyspnée  après  la  thoracentèse  (Obs.  X).  A  pro- 
pos d'un  cas  semblable  communiqué  récemment 
par  M.  Oestreich  à  la  Société  de  médecine  interne 
de  Berlin,  M.  Lazarus  insistait  sur  la  valeur  de 
ce  signe  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  du  mé- 
dia stin. 


n 


ET10L0GIE 


La  tachycardie  permanente  s'observe  quand  le 
nerf  vague  est  soumis  à  une  compression  assez 
énergique  pour  affaiblir  ou  suspendre  l'action 
modératrice  qu'il  exerce  sur  le  cœur.  Le  résultat 
est  le  même,  qu'il  s'agisse  d'un  anévrysme  de 
l'aorte,  d'un  lympbadénome,  d'une  tumeur  cancé- 
reuse ou  d'une  hypertrophie  ganglionnaire. 

Tuberculose.  —  Ladénopathie  trachéo-bron- 
chique  tuberculeuse  occupe  le  premier  rang  dans 
cette  étiologie.  Elle  frappe  principalement  les 
enfants  et  c'est  chez  eux  qu'elle  fut  d'abord 
observée  et  décrite  par  les  auteurs.  À  cette 
époque  de  la  vie,  les  glandes  lymphatiques  sont 
douées  d'une  très  grande  activité  physiologique 
qui  en  s'exagérant  produit  le  lymphatisme,  terrain 
préféré  de  la  tuberculose.  Ainsi  s'explique  cette 
prédilection  de  la  maladie  pour  les  enfants,  toute- 
fois les  adultes  et  même  les  vieillards  n'en  sont 
pas  exempts  ;  on  ne  tarda  pas  à  le  reconnaître. 

La  tuberculose  ganglionnaire  a  été  notée  dans 
les  4/5  des  cas  d'adénopathie,  réunis  par  Barély, 
et  les  pneumogastriques  ou  leurs  branches  étaient 
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lésés  à  peu  près  une  fois  sur  trois.  Elle  est  secon- 
daire ou  primitive. 

a)  Secondaire.  —  Les  ganglions  du  médiastin, 
considérés  dans  leur  ensemble,  reçoivent  les  vais- 
seaux lymphatiques  de  la  plèvre,  des  poumons, 
du  cœur,  du  péricarde  et  des  parois  thoraciques. 
Toute  lésion  tuberculeuse  de  ces  régions  peut  donc 
retentir  sur  ces  ganglions.  Dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  les  poumons  sont  les  premiers 
infectés;  les  faits  dans  lequels  ceux-ci  étaient 
indemnes  sont  assez  rares  ;  nous  en  rapportons 
un  exemple  (Obs.  XXIV)  :  il  s'agissait  de  tubercu- 
lose ganglionnaire,  péricardique  et  pleurale,  avec 
intégrité  absolue  du  poumon.  D'autres  cas  ont  été 
publiés  par  Cruveilbier,  par  MM.  Corail,  Hayem, 
Jaccoud,  Weinberg  (cités  par  A.  Pineau,  Soc. 
anat.,  46  déc,  1892). 

b)  Primitive.  —  Dans  plusieurs  de  nos  obser- 
vations, la  tuberculose  paraît  avoir  débuté  par  les 
ganglions  trachée-bronchiques,  qui  étaient  le 
siège  des  lésions  évidemment  les  plus  anciennes. 
Dans  un  cas,  il  s'agissait  certainement  d'adéno- 
pathie  trachéo-bronchique  primitive,  puisqu'on 
n'a  pas  trouvé  trace  de  tuberculose  dans  aucun 
organe.  (Obs.  XVII.)  11  est  certain  que  cette  adéno- 
palhie  peut  exister  avant  le  développement  con- 
firmé d'une  tuberculose  pulmonaire;  MM.  Bourdon, 
Huchard  et  Lereboullet  ont  publié  des  exemples 
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de  ce  fait,  et  ce  dernier  auteur  la  considère  comme 
un  signe  de  début  de  cette  maladie. 

D'après  Parrot,  lorsqu'on  rencontre  une  altéra- 
tion -tuberculeuse  des  ganglions  du  hile,  le 
poumon  lui-même  présente  toujours  un  point 
tuberculeux.  Des  observateurs  distingués,  en  par- 
ticulier M.  Hutinel.  affirment  qu'ils  n'ont  jamais 
vu  cette  loi  en  défaut.  Cependant,  dans  un  travail 
récent,  MM.  A.  Lesage  et  J.  Pascal  cherchent  à 
démontrer  l'existence  d'une  forme  de  tuberculose 
du  premier  âge,  limitée  au  système  lymphatique, 
d'une  polyadénite  primitive  plus  ou  moins  géné- 
ralisée, en  s'appuyant  sur  un  certain  nombre 
d'observations;  deux  de  ces  observations  sont 
particulièrement  intéressantes,  elles  sont  emprun- 
tées au  travail  de  William  P.  Northrup  et  mon- 
trent la  possibilité  de  la  tuberculose  des  ganglions 
bronchiques  sans  aucun  point  tuberculeux  dans 
les  autres  organes. 

La  médiastmite  tuberculeuse  peut  procéder  non 
de  l'adénite  et  de  la  périadénite  qui  l'accom- 
pagne, mais  de  l'inflammation  qui  atteint  les 
poumons,  les  plèvres  et  le  péricarde.  Il  se  déve- 
loppe un  tissu  dur,  fibreux,  lardacé,  qui  fait 
adhérer  entre  eux  les  différents  organes  du  mé- 
diastin,  englobe  le  nerf  pneumogastrique  qu'il 
comprime  en  s'organisant  et  se  rétractant.  On  peut 
voir  une  collection  purulente  enkystée  dans  la 
masse  de  médiasfinite  et  présentant  tous  les  carac- 
tères d'un  abcès  froid  tuberculeux. 
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Cancer.  —  L'adénopathie  cancéreuse  du  mé- 
diastin  est  comme  l'adénopathie  tuberculeuse 
secondaire  ou  primitive.  Secondaire,  le  sarcome 
ou  le  carcinome  des  ganglions  provien  t  de  lumeurs 
de  même  nature  siégeant  le  plus  souvent  dans  le 
poumon,  quelquefois  dans  le  sein,  la  paroi  thora- 
cique  et  surtout  l'œsophage.  M.  Rendu  a  observé 
un  cas  de  cancer  primitif  de  l'œsophage  avec  pro- 
pagation secondaire  aux  ganglions  ayant  produit 
entre  autres  symptômes,  de  la  tachycardie  (obs.  X) 
Primitive,  l'adénopathie  cancéreuse  a  été  observée 
sans  que  les  poumons  fussent  envahis  (Pasturaud). 
La  variété  la  plus  fréquentée  est  alors  le  lymphadé- 
nome,  qui  se  présente  parfois  sous  la  forme  plus 
maligne  du  lymphosarcome. 

Les  tumeurs  cancéreuses  des  organes  du  voisi- 
nage peuvent  envahir  le  médiastin  et  comprimer 
le  pneumogastrique,  non  plus  par  l'intermédiaire 
des  ganglions,  mais  directement  par  contiguïté 
ou  métastase.  Ces  tumeurs  proviennent  des  pou- 
mons, de  la  paroi  thoracique  du  sein  et  surtout 
de  l'œsophage.  L'accélération  du  pouls  qui  a  été 
souvent  mentionnée  dans  lj  cancer  pleuro-pulmo- 
naire,  tient  peut-être  à  une  action  du  néoplasme 
sur  le  pneumogastrique  comme  cela  a  été  observé 
par  M.  Moutard- Martin.  (Thèse  de  Paris,  p.  54). 

Les  tumeurs  cancéreuses  dites  primitives  nais- 
sent presque  toujours,  comme  l'a  établi  M.  Letulle 
aux  dépens  du  thymus  ou  de  ses  débris  atrophi- 
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ques.  M.  Oestreich  a  présenté  dernièrement  à  la 
Société  de  médecine  in  terne  de  Berlin  un  carcinome 
du  médiastin  provenant  d'un  thymus  persistant 
chez  un  vieillard  de  77  ans. 

Des  tumeurs  anévrysmales  de  l'aorte  ou  du 
tronc  hrachio-céphalique  repoussent  et  compriment 
les  nerfs  vagues  dont  elles  troublent  les  fonctions. 
Ziemssen  et  Talamon  ont  observé  dans  ces  con- 
ditions de  la  tachycardie,  Stakler  et  Hallopeau  le 
pouls  lent  permanent. 

La  coqueluche,  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde, 
la  grippe,  la  diphtérie,  etc.,  peuvent  parla  bron- 
chite qu'elles  occasionnent,  amener  l'engorgement 
et  l'inflammation  des  ganglions  du  hile.  La 
tachycardie,  qu'on  peut  observer  dans  ces  diffé- 
rentes maladies,  pourrait  donc  se  rattacher  à  une 
compression  du  pneumogastrique.  M.  Merklen 
admet  cette  pathogénie  dans  la  coqueluche  à 
propos  de  l'observation  VI.  M.  Jaquet  attribue 
également  la  tachycardie,  qu'il  observa  chez  un 
enfant  diphtérique,  à  la  compression  du  nerf  vague 
par  des  ganglions  hypertrophiés  consécutivement 
à  la  diphtérie.  L'adénite  arrive  quelquefois  à  la 
suppuration  ;  nous  en  rapportons  un  exemple  en 
même  temps  qu'une  notion  étiologique  nouvelle 
et  intéressante  dans  l'observation  XV,  où  l'abcès 
du  médiastin  provenait  d'abcès  du  sein,  lies  à 
u^e  septicémie  puerpérale. 
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Guéneau  de  Mussy  attribuait  à  un  trouble  fonc- 
tionnel du  pneumogastrique  les  modifications  du 
pouls,  qu'il  avait  observées  dans  l'adénopathie 
trachéo-bronchique  :  «  On  comprend  facilement 
que,  si  une  compression  légère  peut  agir  comme 
stimulant,  une  compression  plus  énergique  affai- 
blisse ou  suspende  l'action  nerveuse,  et  que,  privé 
de  son  modérateur,  le  cœur  précipite  ses  mouve- 
ments. »  Celte  explication  a  été  acceptée  par  la 
majorité  des  observateurs,  et  les  premiers  cas 
publiés  portaient  pour  titre  :  «  Tachycardie  par 
paralysie  du  système  d'arrêt.  » 

Peut-on  invoquer  un  autre  mécanisme?  A  défaut 
de  paralysie  du  nerf  vague,  la  première  hypothèse 
qui  se  présente  à  l'esprit  est  celle  d'une  irritation 
du  sympathique,  nerf  accélérateur  du  cœur.  On 
peut  admettre,  en  effet,  qu'une  influence  purement 
dynamique,  s'exerçant  sur  ce  nerf,  produise  de  la 
tachycardie  ;  mais  il  n'en  existe  pas  d'exemple.  A 
cet  égard,  l'observation  due  à  Eulenburg  n'est  pas 
bien  caractéristique  :  il  s'agit  d'une  jeune  femme 
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présentant  à  la  fois  tachycardie,  tuméfaction  du 
corps  thyroïde  et  exophtalmie  légère  ;  l'auteur 
n'en  fait  pas  une  maladie  de  Basedow,  mais  une 
irritation  du  sympathique  par  le  goitre,  parce  que 
la  réaction  pupillaire  persiste,  contrairement  à  ce 
qui  a  lieu  dans  le  goitre  exophtalmique.  Nous 
ferons  remarquer  que,  d'après  von  Bezoldt,  l'irri- 
tation du  sympathique  est  incapable  de  produire 
une  tachycardie  permanente  avec  un  chiffre  élevé 
de  pulsations  cardiaques. 

A  la  pathogénie  basée  sur  les  troubles  d'inner- 
vation du  cœur,  M.  Marfan  oppose,  dans  le  nouveau 
traité  de  médecine,  une  explication  tirée  de- la  loi 
de  Marey  :  «  Si  l'on  respire  par  un  tube  étroit,  le 
rapport  des  battements  du  cœur  et  des  mouve- 
ments respiratoires  change;  la  respiration  devient 
plus  rare  et  les  battements  du  cœur  plus  fréquents.  » 
Cette  loi  explique  la  tachycardie  d'une  manière 
toute  mécanique,  et  c'est  peut-être  à  tort,  dit 
M.  Marfan,  qu'on  l'attribue  à  la  la  paralysie  du 
pneumogastrique.  Cette  théorie  soulève  plusieurs 
objections  :  le  fait  primordial  est,eneffet,  la  compres- 
sion des  voies  respiratoires,  et  la  tachycardie  ne 
peut  être  rattachée  à  cette  cause  que  si  celte  cause 
elle-même  existe.  Or,  dans  les  cas  que  nous  rappor- 
tons, on  ne  trouve  le  plus  souvent  aucun  signe 
clinique  de  cette  compression  ;  le  nombre  des 
mouvements  respiratoires  n'est  pas  diminué  et  ils 
s'accomplissent  sans  gêne  manifeste,  sans  tirage 
ni  cornage  ;  le  murmure  vésiculaire  n'est  pas  af- 
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faibli  ;  enfin  on  n'observe  pas  à  la  palpation  ce 
mouvement  ondulatoire  du  thorax,  signe  que 
M.  Grancher  a  mis  en  relief  dans  une  intéressante 
leçon,  où  il  a  le  premier  insisté  sur  la  loi  de  Marey. 
L'autopsie  n'a  pas  révélé,  d'autre  part,  une  com- 
pression de  la  trachée  ou  des  grosses  bronches 
assez  énergique  pour  en  diminuer  le  calibre  d'une 
façon  notable.  Enfin,  il  y  a  des  cas  où  la  compres- 
sion du  nerf  vague  ayant  produit  de  la  tachycardie 
était  due  à  des  tumeurs  ne  pouvant  en  aucune 
manière  gêner  la  pénétration  de  l'air  dans  le 
poumon.  Nous  citerons  le  cas  de  Strahler  :  il 
s'agissait  d'une  adénite  cervicale  développée  sur 
le  trajet  du  pneumogastrique;  l'extirpation  du 
ganglion  hypertrophié  fit  cesser  la  tachycardie. 
Dans  une  observation  due  à  Fraenkel  (cité  par 
Prœbsting)  ,  la  cause  des  accidents  était  une 
tumeur  de  l'angle  de  la  mâchoire.  Enfin,  Ogle  cite 
le  fait  d'une  tachycardie  qui  aurait  été  produite 
par  des  cicatrices. 

Il  faut  remarquer  que  les  deux  précédentes 
hypothèses  feraient  de  la  tachycardie  un  phéno- 
mène dont  la  cause  serait  toute  locale.  Mais, 
comme  il  y  a  des  cas  où  on  ne  peut  invoquer 
aucune  compression,  on  a  été  amené  à  interpréter 
ce  trouble  du  rythme  cardiaque  par  des  causes 
d'ordre  général.  Nous  devons  passer  en  revue  ces 
différentes  hypothèses,  car  il  pourrait  se  faire  que 
plusieurs  facteurs  entrassent  en  jeu  dans  la  patho- 
génie du  phénomène  qui  nous  occupe. 

n  8 
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Par-mi  ces  hypothèses,  nous  trouvons  celle  de 
M.  Klippel.  Cet  auteur  attribue  la  tachycardie  à 
l'hyperexcitabilité  du  myocarde.  Il  a  rencontré, 
en  effet,  chez  les  cachectiques,  des  lésions  généra- 
lisées du  système  musculaire  et  ces  lésions  se 
traduisaient  pendant  la  vie  par  une  excitabilité 
musculaire  exagérée,  qu'il  nomme  réaction  de 
cachexie  des  muscles.  La  tachycardie,  qu'il  a 
observée  dans  le  cancer  de  l'utérus  ou  d°autres 
cachexies,  serait  uu  phénomène  cle  cet  ordre,  les 
nerfs  cardiaques  et  le  myocarde  étant  anatomi- 
quement  et  fonclionnellement  touchés  au  même 
litre  que  les  autres  nerfs  et  muscles  de  l'économie. 
Ainsi,  cet  te  palhogénie  comporte  deux  conditions, 
un  état  cachectique  et  uue  altération  du  myocarde; 
ces  conditions  n'étaient  pas  réalisées  dans  bon 
nombre  de  faits  que  nous  rapportons. 

Ozanam  explique  les  palpitations  des  tubercu- 
leux par  l'atrophie  de  l'origine  du  nerf  vague.  11 
a  trouvé  cette  lésion  bien  marquée  dans  plusieurs 
autopsies. 

Dans  un  intéressant  mémoire,  MM.  Pitres  et 
Vaillard  ont  montré  que  «  dans  le  cours  de  la 
tuberculose,  comme  dans  le  cours  des  maladies 
infectieuses,  il  n'est  pas  rare  que  les  nerfs  péri- 
phériques deviennent  le  siège  d'altérations  paren- 
chymateuses,  présentant  les  caractères  histolo- 
giques  des  névrites  dites  dégénératives.  »  Ils 
signalent  la  névrite  du  pneumogastrique  et  citent 
un  cas  emprunté  à  Vierordtoù  la  tachycardie  se 
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rattachait  nettement  à  celte  lésion.  Il  est  évident 
que  les  différentes  maladies  infectieuses  ou 
toxiques,  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  peuvent 
localiser  leurs  effets  sur  les  nerfs  périphériques  et, 
par  conséquent,  sur  les  nerfs  de  la  Xe  paire. 
M.  Déjérine  a  publié  deux  cas  de  tachycardie 
chez  des  alcooliques  ;  l'autopsie  et  l'examen  histo- 
logique  lui  ont  révélé  l'existence  d'une  névrite 
parenchymateuse  du  pneumogastrique  avec  inté- 
grité des  noyaux  d'origine. 

Dans  l'hypothèse  de  M.  A.  Rigal,  le  processus 
névritique  n'est  même  plus  nécessaire.  Pour 
expliquer  la  fréquence  du  pouls  sans  corrélation 
avec  la  température,  cet  auteur  fait  intervenir  la 
sensibilité  spéciale  de  l'appareil  nerveux  du  cœur 
à  l'action  de  certains  poisons  toxiques.  Cette  idée 
n'est  autre,  en  somme,  que  celle  émise,  en  1888, 
au  congrès  de  La  Rochelle,  par  M.  Bernheim,  sur 
l'action  du  poison  typhique  que  cet  auteur  assi- 
mile à  la  digitale  qui,  à  faible  dose,  ralentit  le 
cœur  et,  à  dose  toxique,  produit  l'accélération 
paralytique  de  cet  organe.  Ces  théories  demande- 
raient le  contrôle  de  recherches  expérimentales. 

Dans  bien  des  cas,  la  tachycardie  trouverait  une 
explication  très  vraisemblable  dans  l'état  de  la 
circulation  artérielle.  (Test  la  théorie  de  l'hypo- 
tension basée  sur  la  loi  de  Marey,  d'après  laquelle 
le  cœur  se  contracte  d'autant  plus  vite  qu'il 
éprouve  moins  de  peine  à  se  vider.  Cette  loi  s'ap- 
plique bien  à  différentes  maladies  dans  lesquelles 
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la  tension  artérielle  est  diminuée,  et  on  pourrait 
expliquer  ainsi  la  tachycardie  des  tuberculeux, 
puisque  chez  eux  le  pouls  est  le  plus  souvent  petit 
et  faible  (Henry,  th.  Paris,  1892).  Nous  devons 
ajouter  que  l'hypertension  entraînerait  aussi , 
d'après  M.  Huchard,  la  fréquence  du  pouls. 

La  tachycardie  a,  comme  on  le  voit,  exercé  la 
sagacité  des  observateurs  et  les  explications  ne 
manquent  pas.  Il  n'était  pas  inutile  de  les  énu- 
mérer,  bien  que  nous  n'ayons  en  vue  que  les 
compressions  du  nerf  vague.  Ce  sont,  en  quelque 
sorte,  les  données  d'un  problème  palhogénique 
fort  complexe  et  toutes  peuvent,  dans  certains  cas, 
trouver  leur  application,  au  moins  à  titre  acces- 
soire. Supposons,  par  exemple,  un  cas  de  cachexie 
tuberculeuse  avec  adénopalhie  bronchique  :  on  peut 
invoquer  alors  en  faveur  de  la  tachycardie,  outre 
la  compression  du  nerf  vague,  l'explication  de 
M.  Klippel,  les  deux  lois  de  Marey,  les  atteintes  de 
l'innervation  cardiaque  par  les  toxines  de  l'infec- 
tion tuberculeuse  avec  ou  sans  névrite,  l'influence 
du  système  vasculaire  périphérique  et  à  toutes  ces 
raisons  on  pourrait  ajouter  encore  la  dégénéres- 
cence graisseuse  du  myocarde  qui  est,  pour 
M.  Peter,  une  cause  d'accélération  du  rythme 
cardiaque  ! 

Le  départ  de  toutes  ces  influences  pathogéniques 
n'est  pas  facile  à  faire;  nous  croyons  cependant 
que  ce  rôle  principal  appartient  à  la  compression 
du  nerf  vague.  Cette  compression  est  produite  par 
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cles tumeurs  de  nature  très  différente  :  adénites, 
cancers,  ectasies  artérielles  intra-médiastines. 
Dans  certains  cas,  les  causes,  que  nous  avons 
énumérées,  ne  fourniraient  pas  d'explication  bien 
satisfaisante  ;  elles  sont  elles-mêmes  fondées  la 
plupart  du  temps  sur  des  théories  discutables, 
qu'on  pourrait  invoquer  à  défaut  d'un  substratum 
pathologique  constatable,  mais  qui  ne  sont  pas, 
comme  la  compression  du  nerf  vague,  une  cause 
prochaine  de  tachycardie.  Mais  pour  que  ce  nerf  tra- 
duise  ainsi  son  état  de  souffrance,  certaines  condi- 
tions sont  nécessaires  :  il  faut  que  la  tumeur 
exerce  par  son  volume  une  action  mécanique  très 
puissante,  ou  qu'elle  contracte  rapidement  des 
adhérences  avec  le  nerf.  Dans  les  deux  cas,  la 
névrite  peut  s'en  suivre  et  certains  auteurs  ad- 
mettent qu'elle  est  nécessaire  pour  produire  la 
tachycardie.  C'est  une  question  que  nous  devons 
examiner. 

La  névrite  du  pneumogastrique,  quand  elle 
existe,  est  une  cause  évidente  de  tachycardie. 
Nous  en  avons  déjà  rapporté  des  exemples.  On 
peut  y  ajouter  les  cas  observés  clans  le  tabès  (sans 
altération  des  noyaux  bulbaires),  par  Oppenheim 
et  Siemerling,  clans  le  béribéri  par  Rooryck,  dans 
les  polynévrites  par  Mme  Déjerine-Klumpke. 
La  simple  compression  suffit  à  produire  cette  né- 
vrite: M.  Talamon  a  vu  le  pneumogastrique  aplati 
sur  une  tumeur anévrysmale  et  atteint  de  dégéné- 
rescence, qu'on  ne  saurait  dans  ce  cas  attribuer  à 
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une  autre  cause.  Parfois  les  nerfs  englobés  parla 
tumeur  sont  atrophiés,  grisâtres;  à  l'examen  his- 
tologique,  on  ne  constate  le  plus  souvent  que  des 
lésions  légères  :  la  myéline  paraît  irrégulière  sur 
les  bords,  comme  festonnée.  A  côté  de  fibres 
saines  on  en  trouve  d'autres  beaucoup  plus  petites, 
bien  séparées  les  unes  des  autres,  souvent  irrégu- 
lières et  troubles.  On  peut  se  demander  s'il  en 
manque  car,  dans  les  espaces  du  tissu  conjonctif, 
on  constate  quelquefois  des  anneaux  vides  et  épais- 
sis. Parfois  le  tronc  nerveux  a  une  teinte  rosée,  il 
est  épaissi  et  hyperémié,  mais  le  tissu  conjonctif  seul 
est  atteint.  Enfin,  dans  certains  cas,  l'examen  est 
tout  à  tait  négatif,  alors  même  que  la  compression 
est  manifeste  et  que  les  troubles  fonctionnels 
étaient  aussi  marqués,  que  dans  les  cas  où  il  y 
avait  des  lésions  accentuées.  La  névrite  ne  paraît 
donc  pas  absolument  nécessaire  pour  produire  la 
tachycardie,  mais  l'interprétation  du  phénomène 
est  alors  plus  difficile. 

Pour  nous,  la  compression  agit  clans  ce  cas 
comme  la  ligature  ou  la  section  expérimentale  ; 
elle  détermine  la  paralysie  ou  du  moins  un  état 
parét-quedu  nerf  pneumogastrique  et,  partant,  la 
tachycardie.  On  trouve  dans  la  pathologie  de  nom- 
breux exemples  de  ces  paralysies  périphériques 
par  compression.  On  pourrait  objecter  qu'il  s'agit 
non  pas  de  paralysie  mais  d'une  forte  excitation 
du  nerf  vague.  On  devrait  observer  alors  au  lieu 
de  tachycardie  le  pouls  lent  permanent  .  Il  en  existe 
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peu  d'exemples  ;  on  ne  connaît  guère  que  les  cas 
de  Stakler  et  du  docteur  Guignard  (cité  par 
Rendu),  où  la  compression  du  nerf  vague  par  des 
tumeurs  du  médiastin,  ait  exagéré  son  action 
modératrice.  Jollivet  (th.  Paris,  1867)  a  aussi  rap- 
porté quelques  faits  analogues.  Dans  un  cas  de 
tachycardie  par  compression  du  pneumogastrique, 
M,  Boix,  n'ayant  trouvé  aucune  lésion  de  névrite, 
aucune  altération  dans  le  bulbe,  fait  intervenir  la 
théorie  de  l'inhibition.  La  compression  exercée  sur 
les  filets  cardiaques  du  nerf  vague  agirait  sur  le 
bulbe  par  action  réflexe  inhibitive  ;  elle  produirait 
ainsi  un  (rouble  fonctionnel  bulbaire  amenant  la 
précipitation  des  battements  cardiaques.  La  tachy- 
cardie symploma tique  se  rapprocherait  ainsi  de  la 
tachycardie  de  la  maladie  de  Basedow,  qui  est 
avant  tout,  suivant  .Y!,  le  docteur  Gilbert  Ballet, 
une  névrose  bulbaire. 

Ii  resterait  à  examiner  avant  de  terminer  ce 
chapilre  quelle  est  la  cause  de  la  gravité  différente 
des  faits  que  nous  rapportons.  Pourquoi  dans  cer- 
tains cas  la  tachycardie  se  complique-t-elle  rapide- 
men  t  de  tous  1  es  a  coi  de  n  ts  d  u  cœu  r  forcé ,  ta  nd  i  s  q  u'en 
général  elle  se  prolonge  des  semaines  et  des  mois 
sans  amener  par  elle-même  aucun  désordre  grave? 
Le  petit  nombre  de  nos  observations  ne  nous 
permet  pas  de  tirer  des  conclusions  précises.  11  est 
évident  qu'il  y  a  ici,  comme  pour  tous  les  pro- 
blèmes pathologiques,  une  question  de  prédispo- 
sition individuelle.  Le  malade  de  M.  Merklen  était 
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un  sujet  essentiellement  nerveux.  En  outre,  arrivé 
depuis  peu  à  Paris,  il  avait  subi  plusieurs  mois 
de  surmenage.  Cette  dernière  condition  a  peut- 
être  favorisé  chez  lui  les  désordres  circulatoires. 
N'a-t-on  pas  vu  se  dérouler  rapidement,  à  la  suite 
de  fatigues  excessives,  tous  les  accidents  du  cœur 
forcé,  chez  des  sujets  qui  n'avaient  aucune  lésion 
organique  du  cœur?  11  existe  même  des  exemples 
de  terminaisons  funestes  survenues  dans  ces  cir- 
constances. 

Un  autre  malade  (Obs.  XIX)  était  éthylique  ;  à 
l'autopsie  on  trouva  un  foie  volumineux,  ne  pré- 
sentant pas  d'altération  bien  nette,  mais  l'examen 
microscopique  révéla  l'existence  d'une  sclérose 
bi-veineuse,  d'origine  alcoolique.  On  pourrait 
attribuer  à  cette  lésion  du  foie  certains  symptômes 
présentés  par  ce  malade,  et  en  particulier  l'ascite, 
mais  nous  ne  croyons  pas  que  la  dilatation  du 
cœur,  le  pouls  veineux  jugulaire,  les  signes  mani- 
festes de  congestions  passives  puissent  être  mis  sur 
le  compte  des  lésions  hépatiques.  M.  E.  Laurent, 
(th.  Paris,  4882)  a  bien  signalé,  dans  la  cirrhose 
du  foie,  des  troubles  cardiaques  ;  il  mentionne 
des  souffles,  et  les  rapporte  tantôt  à  un  état  exa- 
géré d'bydrémie  et  d'hypoglobulie,  tantôt  à  une 
dilatation  du  ventricule  droit.  Mais  M.  Barié 
{Revue  de  mécL,  83)  fait  remarquer  qu'en  ce  qui 
concerne  cette  dernière  hypothèse,  les  faits  signalés 
par  l'auteur  ne  paraissent  guère  concluants  :  les 
signes  de  dilatation  des  cavités  droites  n'y  sont 


point  mentionnés  ;  quant  au  bruit  de  souffle,  il  est 
difficile  d'en  apprécier  la  valeur  séméiologique,  ils 
sont  très  variables  de  siège.  Les  accidents  cardio- 
pulmonaires, décrits  par  M.  Barié  (loc,  cit.)  «  ne 
s'observent  que  consécutivement  aux  affections  les 
plus  légères  des  voies  digestives  (catarrhe  gastrique 
ou  des  voies  hépatiques,  graviers,  calculs,  etc.)  ; 
on  ne  les  rencontre  pas  dans  le  cours  des 
affections,  qui  désorganisent  profondément  les 
tissus  (inflammations  chroniques  diffuses,  dégé- 
nérescences organiques,  etc.)  »  Nous  ferons  re- 
marquer encore  que,  chez  notre  malade,  les  acci- 
dents ne  ressemblaient  pas  du  tout  à  ceux  qui 
surviennent  dans  ces  conditions;  à  notre  avis, 
l'alcoolisme  et  la  sclérose  hépatique  n'ont  joué 
qu'un  rôle  accessoire  dans  leur  éliologie. 

Le  rôle  principal  appartient  aux  troubles  de 
l'innervation  cardiaque  produits  par  la  compres- 
sion. Mais  la  raison  des  effets  différents  de  cette 
lésion  nous  échappe  ;  c'est  l'inconnu  d'un  problème 
pathogénique  que  de  nouvelles  et  nombreuses  ob- 
servations pourraient  seules  résoudre. 


TRAITEMENT 


Les  médicaments,  n'ont  aucune  prise  sur  la 
tachycardie  produite  par  la  compression  du  nerf 
pneumogastrique. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  l'inefficacité  de  la 
digitale.  11  est  des  cas  où  chaque  dose  de  ce  médi- 
cament a  diminué  l'accélération  des  battements 
cardiaques,  mais  des  doses  même  considérables 
n'ont  pu  ramener  le  pouls  à  son  chiffre  normal. 
Administrée  sous  forme  de  poudre  de  feuilles  de 
digitale  ou  de  granules  de  digitaline,  son  impuis- 
sance est  à  peu  près  complète.  Elle  exerce  sur  la 
sécrétion  des  urines  et  sur  les  œdèmes  ses  effets 
accoutumés. 

Si  on  passe  en  revue  les  différentes  médications 
employées  pour  combattre  la  fréquence  du  pouls, 
on  verra  qu'elles  ont  été  toutes  frappées  de  la  même 
impuissance.  Dans  un  cas  (Obs.  XIX)  la  sp^rtéine 
paraît  avoir  eu  une  réelle  efficacité  ;  sous  son 
influence,  il  se  produisit  un  ralentissement  du 
pouls  à  90,  coïncidant  avec  une  diurèse  abondante. 
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La  tachycardie  résistant  à  toute  action  théra- 
peutique, on  en  est  réduit  à  combattre  les  symp- 
tômes secondaires  qui  résultent  de  ce  désordre  du 
cœur. 

On  s'opposera  à  l'oligurie  par  la  digitale  et 
la  caféine.  —  Le  malade  sera  soumis  au  régime 
lacté. 

L'encombrement  des  cavités  cardiaques  et  les 
dangers,  produits  par  l'excès  de  la  stase  veineuse, 
sont  des  indications  à  la  saignée,  mais  c'est  un 
moyen  dont  il  faut  user  avec  prudence,  la  syncope 
étant  à  redouter  ;  il  serait  peut-être  préférable 
dans  ce  cas  de  recourir,  suivant  le  conseil  de 
M.  Huchard,  à  une  émission  sanguine  locale,  sous 
forme  de  ventouses  scarifiées  à  la  région  pré- 
cordiale. 

La  dyspnée  sera  combattue  par  des  injections 
sous-cutanées  d'éther  et  des  inhalations  d'oxy- 
gène. Ces  moyens,  joints  à  la  caféine,  seraient 
employés  en  cas  de  manifestations  syncopales  ou 
lipothymiques. 

L'état  des  poumons  sera  surveillé  de  près  ;  les 
ventouses,  la  morphine  répondront  aux  différentes 
indications. 

On  devra  tenter  un  traitement  contre  la  cause 
même  de  la  tachycardie.  En  ce  qui  concerne 
l'adénopalhie  on  se  trouvera  bien  de  recourir  aux 
révulsifs  (teinture  d'iode,  vésicatoires,  pointes  de 
feu),  pour  combattre  les  poussées  congestives  des 
ganglions. 


M.  .Iules  Simon  recommande  d'entretenir  une 
irritation  constante  entre  les  épaules  à  l'aide  de 
la  teinture  d'iode  et  de  coton  iodé  recouvert  de 
taffetas  gommé.  A  l'intérieur  on  aura  recours  aux 
préparations  iodées  et  arsenicales.  L'huile  de  foie 
de  morue  à  dose  croissante  recommandée  par 
M.  Grancher  et  les  eaux  du  Mont-Dore.  L'eau  de 
la  Bourboule  a  donné  de  bons  résultats  à  Guéneau 
de  Mussy. 

Est-il  besoin  d'ajouter  qu'on  doit  instituer  un 
traitement  général  contre  la  tuberculose  ou  toute 
autre  maladie  générale  dont  dépend  l'adéno- 
pathie  ? 


OBSERVATIONS 


Tachycardie  sans  asystolie. 


Le  dépouillement  des  observations  de  tachycar- 
die par  compression  du  pneumogastrique  nous 
permet  de  les  classer  en  quatre  groupes.  Le  pre- 
mier se  caractérise  par  l'absence  d'asystolie  et 
une  étiologie  multiple.  Les  trois  autres  se  rap- 
portent à  des  tuberculeux;  ils  ont  pour  caractère 
commun  l'association  de  l'asystolie  et  de  la  tachy- 
cardie ;  ils  se  distinguent  les  uns  des  autres  en 
ce  que  l'asystolie  apparaît  :  1°  chez  des  sujets  at- 
teints de  tuberculose  latente,  présentant  l'aspect 
de  cardiaques  asystoliques  ;  2°  comme  épisode 
ultime  de  la  phtisie  ;  3°  comme  conséquence  de 
la  symphyse  cardiaque,  consécutive  à  l'adénopa- 
thie  tuberculeuse  du  médiastin. 

1er  groupe.  —  Cas  de  tachycardie  sans  asystolie 
caractérisés  simplement  par  la  fréquence  inso- 
lite et  permanente  du  pouls,  ou  par  l'association 
de  ce  phénomène  avec  quelques  symptômes  de 
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compression  des  organes  contenus  dans  le 
médiastin.  —  Les  observations  ,  réunies  par 
Prœbsting,  pourraient  figurer  dans  ce  groupe.  On 
les  trouvera  reproduites  dans  plusieurs  thèses, 
notamment  dans  celles  de  M.  Letulle  et  du  docteur 
Larcena.  Ces  observations  sont  dues  à  Pelizaeus, 
Riegel,  Mexner,  Guttmann,  Weil  et  Ziemssen. 

OBSERVATION  I  (Résumée).  —  (Peler,  France  médicale, 
1877.  p.  658.) 

Jeune  femme  de  23  ans,  phtisique  ;  dyspnée,  quintes  de 
toux,  vomissements  ;  140  pulsations  à  la  minute,  avec  une 
température  de  37°. 3.  Douleurs  sur  le  trajet  du  pneumo- 
gastrique droit. 

A  l'autopsie  :  compression  de  ce  nerf  par  des  ganglions 
easéeux. 

OBSERVATION  II  (Résumée).  —  (Jouanneau.  thèse  de 
Paris  1889.) 

Jeune  femme  de  25  ans,  phtisique  ;  toux  rauque  et  quin- 
teuse.  La  température  vaginale  variant  entre  37°, 8  et  39, 
le  pouls  oscille  entre  120  et  134. 

A  l'autopsie  :  compression  du  pneumogastrique  gauche 
par  une  masse  de  tissu  lardacé  entourant  des  ganglions 
et  adhérents  à  la  plèvre. 

OBSERVATION  III  (Résumée).  —  (Jouanneau,  loc,  cit.) 
Homme  de  60  ans,  phtisique,  émacié,  très  dyspnéique. 
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Tachycardie  arythmée;  battements  de  cœur  désordonnés; 
pouls  à  140,  à  peine  comptable,  petit,  filiforme,  très 
irrégulier.  Température  :  36°, 8.  Le  malade  meurt  au  bout 
de  six  jours,  emporté  par  une  dyspnée  croissante. 

A  l'autopsie  :  adhérences  pleuro-péricardiques,  au  mi- 
lieu desquelles  passent  les  nerfs  phrénique  et  pneumo- 
gastrique gauches. 

OBSERVATION  IV  (Résumée).  —  (Luzet,  Revue  de  méd.,' 
10  sept.,  1890.) 

Péricardite  tuberculeuse  secondaire  à  une  tuberculose 
des  ganglions  trachêo-bronchique  ;  Tachycardie  perma- 
nente due  à  la  compression  du  pneumogastrique  droit. 

Jeune  fille  de  16  ans.  se  plaignant  de  palpitations  et  de 
céphalalgie.  A  son  entrée,  le  20  mai,  on  constate  l'intégrité 
des  poumons,  un  frottement  péricardique  et  de  la  tachy- 
cardie ;  pouls  à  120,  petit,  dépressible.  Ces  signes  persis- 
tent jusqu'au  17  juin.  Apparition  d'une  phlegmatia  alba 
dolens  avec  élévation  de  température.  Le  pouls,  petit, 
indique  144,  pour  128  pulsations  cardiaques  :  on  explique 
celte  dissemblance  par  le  dicrotisme  du  pouls.  Les  bruits 
anormaux  du  cœur  disparaissent.  Mais  il  survient  des 
signes  de  congestion  pulmonaire,  de  la  tuméfaction  du 
foie,  et.  le  10  juillet,  la  malade  est  prise  de  dyspnée 
subite  et  meurt  en  quelques  instants. 

Autopsie.  —  Les  filets  cardiaques  du  pneumogastrique 
droit  s'engagent,  dès  leur  origine,  dans  un  tissu  calleux, 
dur,  développé  au  voisinage  de  ganglions  caséeux;  le 
tronc  du  nerf  a  une  teinte  rosée. 
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OBSERVATION   V.  —  (F.  Bezançon,  Soc,  Biol., 
17  mars  1893.) 

Fillette  de  16  ans,  chez  laquelle  la  tuberculose  évolua  en 
trois  mois  environ.  La  malade  avait  une  fièvre  modérée,  mais 
le  pouls  n'était  nullement  en  rapport  avec  la  température 
oscillant  entre  160  et  140  pulsations.  Les  battements  du 
cœur  étaient  assez  vigoureux;  le  pouls  très  faible,  très 
difficilement  perceptible  ;  pas  d'arythmie,  pas  de  bruits 
orificiels. 

A  l'autopsie  :  à  côté  de  lésions  banales  de  broncho- 
pneumonie  tuberculeuse,  on  constate  une  adénopathie 
trachéo-bronchique  considérable  ;  les  ganglions  enser- 
raient les  divers  organes  du  médiastin  et  en  particulier 
les  pneumogastriques,  qui  sur  un  point  étaient  aplatis  et 
intimement  unis  aux  ganglions. 

OBSERVATION  VI  (Résumée).  —  (Merklen.  Soc.  méd.  des 
hop.,  nov..  1887.) 

Tachycardie  persistant  après  le  retour  de  la  iempéra- 
ture  à  la  normale,  chez  une  jeune  fille  de  15  ans,  ayant  eu 
une  coqueluche  intense  et  prolongée  et  présentant  des 
signes  non  douteux  d'une  adénopathie  trachéo-bron- 
chique droite. 
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OBSERVATION  VII  (Résumée).  —  (Hayem,  Arch.  de 
phys.,  4869.) 

Sarcome  du  médiastin  ;  Compressions  des  pneumogas- 
triques et  des  récurrents. 

Serrurier,  32  ans,  présentant  de  l'œdème  de  la  face  et 
du  bras  gauche.  Pouls  à  130  ou  140.  La  digitale  a  peu 
d'action  sur  le  pouls  mais  amène  la  diurèse  et  la  dispa 
rilion  de  l'œdème.  Un  mois  plus  tard  :  dyspnée  progres- 
sive ;  matité  avec  battements  profonds  à  la  partie  supé- 
rieure du  sternum.  Le  malade  restant  apyrétique,  le 
pouls,  irrégulier,  bat  120  à  130,  puis  devient  incomptable. 
Mort  probablement  par  syncope. 

A  l'autopsie  :  Sarcome  du  médislin  ;  les  deux  nerfs 
vagues,  enfouis  dans  le  tissu  morbide,  sont  atrophiés, 
grisâtres.  Dégénérescence  granulo  graisseuse  de  la  myé- 
line dans  la  plupart  de  leurs  tubes.  Les  récurrents  sont 
encore  plus  atrophiés. 

OBSERVATION  VIII  (Résumée).  —  (Magee  Finny,  The 
Dublin,  journ.  of.  méd.  se,  1877,  p.  328,  cité  par 
Larcena). 

Lymp  ho  sarcome  du  médiastin;  Compression  des  nerfs 
pneumogastrique  et  récurrent  gauches. 

Femme  de  30  ans.  Tumeur  à  la  base  du  sternum,  résis- 
tante, pulsatile  ;  souffle  à  l'auscultation.  Pouls  à  140. 
D'abord  pas  d'autres  troubles  fonctionnels  ;  ensuite, 
dyspnée,  raucité  de  la  voix,  dysphagie,  œdème  du  cou  et 
de  la  tète,  imminence  d'asphyxie.  Mort  par  syncope. 

La  tachycardie  persista  pendant  deux  mois  et  demi,  la 
température  étant  toujours  subfébrile. 

R  10 
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Autopsie.  —  Pneumogastrique  et  récurrent  gauches 
atteints  par  un  lympho  sarcome,  envahissant  le  médiastin 
tout  entier. 


OBSERVATION  IX. 

Arnold,  cité  par  Prœbsting,  a  observé  un  malade,  dont 
le  pouls,  dans  les  dernières  semaines,  allait  en  s'aceélérant 
de  100  à  124  pulsations  à  la  minute. 

A  l'autopsie,  carcinome  du  médiastin  ;  le  pneumogas- 
trique droit,  à  partir  de  l'artère  sous-clavière,  était 
entouré  de  masses  cancéreuses;  il  était  fusiforme  en  cer- 
tains points  ;  ses  éléments  nerveux  étaient  détruits. 


OBSERVATION  X 

Adènopathie  cancéreuse  secondaire  à  un  cancer  de  la 
plèvre  et  du  péricarde.  Compression  du  pneumogas- 
trique gauche. 

M.  Barié  (Soc.  méd.  des  hop.,  23  nov.  1887)  a  eu  l'occa- 
sion d'observer  un  malade,  âgé  de  55  ans,  atteint  de 
cancer  primitif  de  la  plèvre  avec  extension  au  péricarde, 
et  qui  présenta  à  différentes  reprises  des  crises  de  palpi- 
tations accompagnées  d'accélération  très  notable  du  pouls, 
et  d'une  angoisse  dyspnéique  fort  pénible.  II  existait  un 
épanchement  considérable  dans  la  cavité  pleurale  gauche  ; 
la  thoracentèse  ne  fit  pas  disparaître  les  accidents,  qui 
furent  attribués  dès  lors  à  la  compression  du  pneumogas- 
trique quoiqu'il  n'y  eût  pas  de  signes  physiques  d'adéno- 
pathie  trachéobronchique. 


—  75  — 

A  l'autopsie,  le  pneumogastrique  gauche  fut  trouvé 
for  tement  enserré  par  deux  ganglions  carcinomaleux. 

Dans  cette  même  séance  de  la  Société  méd.  des 
hôpitaux,  M.  Rendu  communiqua  un  cas  de 
cancer  primitif  de  l'œsophage,  avec  propagation 
secondaire  aux  ganglions,  ayant  amené  des  acci- 
dents de  dyspnée,  avec  oppression  extrême,  accé- 
lération et  petitesse  du  pouls,  et  entin  mort  par 
syncope. 

OBSERVATION  XI  (Résumée).  —  (Pasturaud,  Soc.  anat., 
4874.,  p.  18-2.) 

Lymphadénome  du  médiastin  chez  une  jeune  femme  de 
22  ans,  ayant  présenté  du  gonflement  des  veines  du  cou, 
des  membres  supérieurs  et  de  la  face  avec  œdème  dans 
les  mêmes  régions,  une  douleur  sous-sternale  très  vive, 
de  la  dyspnée  avec  cornage,  de  la  dysphagie,  finalement 
de  la  cyanose  et  de  l'œdème  généralisé.  Avec  cela  des 
battements  du  cœur  très  sourds,  un  pouls  très  petit  et 
fréquent,  la  malade  restant  apyrélique. 

Les  pneumogastriques  placés  en  arrière  de  la  tumeur 
ne  sont  pas  adhérents. 

OBSERVATION  XII  (résumée).  —  (Steil.,  cité  par  Castaing, 
Th.  Paris.  1891.) 

Lymphosarcom.es  des  ganglions  du  cou,  des  broncha  et  du 
médiastin  ;  Compression  du  pneumogastrique  gauche. 

On  compte  d'abord  116  pulsations,  les  artères  radiales 
étant  fortement  tendues.  Trois  semaines  après,  pouls  à 


200,  régulier.  Etat  général  relativement  bon.  Pendant 
48  heures  le  pouls  devient  irrégulier  et  faible,  le  malade 
est  pris  de  dyspnée  avec  cyanose  et  tombe  dans  le  coma. 
L'élimination  par  la  trachée  d'une  masse  ganglionnaire  ra- 
mollie met  un  terme  aux  accidents  et  le  pouls  redevient 
régulier  à  132.  Le  malade,  étant  mort  de  pneumonie  consé- 
cutive à  la  perforation  de  la  trachée,  on  constate  l'existence 
de  lymphosarcomes  et  la  compression  du  nerf  vague. 


OBSERVATION  XIII  (résumée).  -  Greffier,  Soc.  biol., 
3  avril  1890.) 

Compression  des  pneumogastriques  par  des  tumeurs 
du  médiastin  chez  une  femme  ayant  présenté  des  accès  de 
dyspnée,  une  toux  fréquente  avec  expectoration  spumeuse, 
sans  lésions  pulmonaires,  des  vomissements  incessants,  de 
l'aphonie  et  un  pouls  constamment  rapide  entre  140  et  160. 

OBSERVATION  XIV  (résumée).  —  (Talamon,  Progrès  mèd., 
19  juin  1880.) 

Compression  du  pneumogastrique  droit  par  un  ané- 
vrysme  du  tronc  bachiocéphalique  chez  un  homme  de 
43  ans,  ayant  présenté  une  oppression  très  marquée,  de 
la  tachycardie  sans  élévation  de  température  et  mort 
quelques  jours  plus  tard  d'accidents  pleuro-pulmonaires, 
le  pouls  restant  toujours  très  fréquent. 

Le  tronc  du  nerf  est  repoussé  en  avant,  aplati,  et  en 
partie  dissocié  sur  une  longueur  de  3  cent.  :  la  plupart  de 
ses  fibres  sont  dégénérées. 
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OBSERVATION  XV 

Dyspnée  urémique  ;  tachycardie.  Abcès  du  mèdiastin  ;  Irrup- 
tion du  pus  dans  la  cavité  pleurale  droite  ;  Pleurésie  puru- 
lente ;  .Mort.  (Observation  prise  par  M.  A.  Pineau,  interne 
des  hôpitaux). 

Esther  P.  .,  âgée  de  22  ans,  entrée  le  28  décembre  1892, 
salle  Laënnec,  no  9,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Jaccoud. 

Elle  est  apportée  en  brancard,  en  proie  à  une  dyspnée 
excessive,  qui  lui  permet  à  peine  de  nous  donner  quelques 
renseignements  sur  le  début  de  sa  maladie. 

C'est  une  jeune  femme  d'apparence  robuste  dont  les  anté- 
cédents sont  absolument  nuls  au  point  de  vue  pathologi- 
que. Jusqu'à  ces  dernières  semaines,  elle  habitait  sa  pro- 
vince, à  Orléans,  où  elle  se  maria,  il  y  a  18  mois.  Avant 
son  mariage,  elle  exerçait  la  profession  de  couturière  ; 
depuis  elle  s'occupe  des  soins  du  ménage. 

Il  y  a  trois  mois  elle  est  accouchée  à  terme  à  Orléans. 
L'accouchement  se  fit  en  24  heures  sans  difficulté  ;  si  elle 
garda  le  lit  pendant  un  mois  à  la  suite  de  ses  couches,  c'est 
à  cause  d'abcès  multiples  qui  survinrent  dans  le  sein 
droit.  Lorsque  ces  abcès  se  furent  percés,  sans  intervention 
chirurgicale,  elle  put  se  lever  et  reprendre  ses  occupations 
de  ménage. 

Elle  vint  se  fixer  à  Paris  avec  son  mari,  sans  éprouver 
le  moindre  trouble  dans  sa  santé,  jusqu'au  samedi  24  dé- 
cembre. Ce  jour-là  elle  commença  à  se  sentir  mal  à  la  tête 
et  à  éprouver  un  peu  de  gène  dans  sa  respiration,  sans 
qu'elle  sache  à  quoi  attribuer  ce  malaise.  En  moins  de 
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24  heures  l'oppression  est  à  son  comble  et  elle  est  prise 
dans  la  nuit  de  Noël  d'un  violent  accès  de  dyspnée. 

Depuis  ce  moment  celle-ci  n'a  plus  cessé,  et,  jour  et 
nuit,  la  malade  a  été  obligée  de  rester  assise  sur  son  liL 
ne  goûtant  pas  un  instant  de  sommeil. 

Au  moment  où  nous  la  voyons  pour  la  première  fois,  le  28, 
décembre,  à  trois  heures  de  l'après-midi,  elle  est  véritable 
ment  sur  le  point  de  suffoquer,  la  gène  respiratoire  ayant 
été  vraisemblablement  accrue  par  le  fait  du  transport  de 
chez  elle  à  l'hôpital,  et  des  déplacements  qu'on  a  dû  lui 
faire  subir  pour  l'installer  dans  son  lit.  Les  extrémités 
sont  froides,  la  peau  est  moite,  la  figure  bouffie  est  légè- 
rement violacée  ;  elle  ne  répond  que  d'une  voix  faible  et 
entrecoupée  aux  quelques  questions  urgentes  que  nous 
lui  posons. 

Après  lui  avoir  fait  une  injection  sous-cutanée  d'élher  et 
donné  de  l'oxygène  en  abondance  à  respirer,  nous  pouvons 
l'examiner  un  peu  mieux. 

Nous  constatons  d'abord  l'intégrité  absolue  des  poumons 
des  bronches  et  des  plèvres  ;  le  murmure  respiratoire  est 
on  ne  peut  plus  pur  ;  il/ est  simplement  accéléré.  Du  côté 
du  cœur  :  fréquence  des  battements  ;  pas  de  signes  de 
péricardite  ;  pas  de  souffle  d'orifice.  Le  pouls  est  régulier 
mais  petit  et  d'une  extrême  fréquence  :  il  bat  152  pulsa- 
tions à  ld  minute  ;  le  nombre  des  respirations  est  de  52 
par  minute. 

Etant  donnée  l'absence  de  tout  signe  morbide  du  côté 
de  l'appareil  pleuro-pulmonaire  et  du  côté  du  péricarde  et 
constatant  l'existence  d'un  léger  œdème  des  membres 
inférieurs,  il  est  vraisemblable  que  c'est  du  côté  des  reins 
qu'il  faut  rechercher  l'origine  des  accidents.  La  très  faible 
quantité  d'urine  que  peut  nous  donner  la  malade  permet 
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en  effet  d'y  constater  la  présence  d'une  grande  quantité 
d'albumine  grisâtre  qui  tombe  au  fond  du  verre  (réaction 
de  l'acide  nitrique).  11  s'agit  donc  là  d'une  néphrite  exces- 
sive et  d'une  dyspnée  urémique. 

Comme,  pendant  tout  le  temps  qu'a  duré  notre  examen, 
l'état  de  la  malade  ne  s'est  pas  sensiblement  amélioré, 
nous  lui  faisons  sur-le-champ  une  saignée  de  200  grammes. 
Les  inhalations  d'oxygène  sont  d'ailleurs  continuées. 

Cette  émission  sanguine  a  momentanément  soulagé  la 
malade,  mais  celle  amélioration  a  été  éphémère.  Une 
heure  après  la  gène  respiratoire  était  devenue  ce  qu'elle 
élait  auparavant. 

Prescription.  —  1°  Couvrir  la  malade  de  ventouses 
sèches. 

2°  Inhalalions  d'oxygène. 

3°  Faire  prendre  le  plus  de  lait  possible, 

4°  Administrer  demain  ma  in  20  gr.  d'eau-de-vie  alle- 
mande, plus  20  grammes  de  sirop  de  nerprun. 

5°  Se  lenir  prêt  à  lui  faire  de  nouveau  des  injections 
d'éther. 

Nous  n'avons  pas  osé  répéter  le  soir  même  une  nouvelle 
émission  ae  sang,  en  raison  de  l'état  du  cœur. 

Le  lendemain  matin,  29  décembre,  l'état  de  la  malade 
n'est  guère  meilleur,  elle  a  passé  la  nuit  assise  sur  son  lit 
sans  un  instant  de  sommeil.  Le  pouls  est  à  148  par  minute; 
il  y  a  de  l'hypothermie  :  36  hier  soir,  36,4cemalin.  Cépha- 
lalgie. L'auscultation  du  cœur,  toujours  très  difficile,  parce 
que  la  malade  ne  peut  retenir  sa  respiration,  ne  donne 
aucun  résultat  positif,  pas  de  bruit  de  galop. 

Les  urines  recueillies  depuis  hier  soir  sont  très  peu 
abondantes  et  contiennent  une  très  grande  quantité  d'al- 
bumine, qui  présente  les  caractères  déjà  décrits. 
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L'examen  des  autres  organes  ne  présente  rien  de  parti- 
culier ;  le  foie  n'est  pas  volumineux  ni  douloureux  ;  rien 
du  côté  de  la  rate. 

Au  traitement  précédemment  institué,  M.  le  professeur 
Jaccoud  ajoute,  en  raison  de  l'état  du  cœur,  la  cafénie 
administrée  en  injections  hypodermiques  à  la  dose  de 
0,25  le  matin  et  0,25  cent,  le  soir. 

Jusqu'au  3  janvier,  c'est-à-dire  pendant  6  jours,  l'état 
de  la  malade  est  resté  des  plus  alarmants  ;  dyspnée  tou- 
jours excessive  avec  accès,  qui,  à  plusieurs  reprises,  fai- 
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saient  craindre  une  issue  immédiatement  fatale,  et  que 
l'on  combattait  par  des  injections  répétées  d'éther.  Urines 
toujours  rares  et  albumineuses. 

La  dérivation  intestinale  provoquée  dès  le  premier  jour 
par  l'administration  d'un  purgatif  drastique,  a  été  soigneu- 
sement entretenue  par  de  nouvelles  doses  d'eau-de-vie 
allemande.,  dès  qu'elle  tentait  de  s'arrêter. 

L'oxygène  a  été  donné  en  profusion,  puisque  depuis  que 
nous  observons  la  malade,  elle  n'a  pas  respiré  moins  de 
180  litres  d'oxygène  journellement  et  dans  les  premiers 
jours  elle  en  a  même  pris  240  litres  dans  les  24  heures. 

Pendant  tout  ce  temps  enfin,  le  régime  lacté  a  été  main- 
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tenu  absolu,  ainsi  que  les  injections  de  caféine  (0,50  cent, 
par  jour)  ;  la  tachycardie  reste  en  effet  encore  actuellement, 
à  peu  de  chose  près  ce  qu'elle  était  au  premier  jour. 

La  courbe  du  pouls  montre  que  la  tachycardie  est  restée 
à  peu  près  la  même  ;  les  derniers  chiffres  sont  encore 
excessivement  élevés,  eu  égard  à  ce  fait  qu'il  s'agit  d'uré- 
mie, maladie  dans  laquelle  il  est  de  règle  de  trouver  un 
abaissement  du  nombre  des  pulsations  cardiaques. 

L'hypothermie  a  persisté,  pendant  les  G  premiers  jours 
la  température  ne  dépassait  pas  37°,  et  se  maintenait  plus 
près  de  36  que  de  37.  Brusquement  le  soir,  4  janvier  elle 
est  montée  à  38,6,  ce  qui  représente  une  fièvre  assez 
vive,  étant  données  les  tendances  à  l'hypothermie.  On  ne 
trouve  pour  expliquer  cette  élévation  do  température  que 
la  présence  de  frottements  survenus  aux  bases  des  deux  plè- 
vres ;  elle  n'a  du  reste  pas  duré  et,  en  deux  jours,  la  courbe 
redescendait  aux  environs  de  37,  bien  que  les  frottements 
persistent  encoTe  aujourd'hui,  mais  sans  extension. 

Dès  le  7  janvier,  l'oppression  diminuait  beaucoup  :  la 
malade  pouvait  dormir  une  partie  de  la  nuit  et  toute  cé- 
phalalgie avait  disparu;  elle  n'a  d'ailleurs  jamais  présenté 
de  phénomènes  d'urémie  cérébrale  proprement  dite,  ni 
d'urémie  gastrique.  Tout  s'est  borné  chez  elle  aux  symp- 
tômes respiratoires,  qui  ont  été  d'une  excessive  intensité. 

Nous  avons  recherché  quelle  quantité  d'urée  pouvait 
contenir  le  sang  obtenu  par  la  saignée.  Voici  les  résultats 
calculés  sur  les  155  gr.  de  sang  obtenus  :  ils  contiennent 
96  millig.  75  ;  soit  0,62  centig.  par  litre. 

Délivrée  des  accidents  immédiatement  menaçants,  la 
malade  présentait  un  aspect  assez  satisfaisant,  n'était  la 
persistance  de  son  albuminurie  elde  la  tachycardie,  qui  em- 
pêchaient de  porter  un  pronostic  aussi  favorable,  qu'on 
r  11 
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aurait  été  tente  de  le  faire,  si  on  ne  considérait  que  l'as 
pect  général. 

Nousavons  déjà  signalédès  le  4  janvier,  la  malade  ayant 
à  peine  échappé  à  s0,  dyspnée  urémique,  l'apparition  d'un 
mouvement  fébrile,  coïncidant  avec  la  présence  de  frotte- 
ments à  la  base  de  la  plèvre  droite.  Ce  mouvement  fébrile 
n'a  du  reste  duré  que  quelques  jours,  et  la  malade  est  re- 
tombée bientôt  dans  son  hypothermie  habituelle. 

Cependant  les  phénomènes  pleuraux,  loin  de  s'éteindre 
en  même  temps  que  la  fièvre  persistaient,  et  il  s'y  ajou- 
tait même  des  râles  pulmonaires  aux  deux  bases. 

L'oppression  n'était  pas  complètement  disparue,  mais 
pendant  une  quinzaine  de  jours,  les  accidents  pleuro-pul- 
monaires  restèrent  à  peu  près  slalionnaires,  et  rien  de 
plus  alarmant  ne  se  manifestait. 

Entre  temps,  pour  lutter  contre  la  fréquence  des  batte- 
ments du  cœur,  qui  restaient  toujours  aussi  rapides,  on 
administrait  soit  la  digitale  (0,60  cent.)  soit  la  caféine  suc- 
cessivement en  injections  sous-cutanées  (0,50  centig.  par 
jour)  ou  en  potion  (1  gr.  par  jour).  Ces  diverses  médica- 
tions n'eurent  d'ailleurs  aucun  effet  sur  la  tachycardie  :  le 
pouls  restait  entre  136  et  148  jusqu'à  la  mort,  il  ne  s'est 
pas  ralenti  un  seul  jour. 

Les  urines  contenaient  toujours  de  l'albumine  qui  tantôt 
diminuait,  tantôt  augmentait,  malgré  le  régime  lacté  inté- 
gral. 

Cependant  la  dyspnée,  dès  le  21  janvier,  devenait  plus 
intense,  et  le  24  on  était  obligé  d'intervenir  par  2  injec- 
tions sous-cutanées  d'étlier.  En  même  temps  on  pouvait 
soupçonner  depuis  plusieurs  jours  des  signes  d'épanche- 
ment  qui  se  sont  précisées  nettement  le  24.  11  y  avait  à  la 
base  droite  de  la  matité,  de  la  diminution  des  vibrations 
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thoraciques  et  un  souffle  légèrement  aigre  ;  cependant  il 
n'y  avait  pas  d'égophonie  et  le  murmure  respiratoire  n'était 
pas  complètement  obscurci. 

Depuis  deux  jours,  l'expectoration  qui  jusque-là  était 
très  peu  abondante  et  simplement  muqueuse,  devenait, 
subitement  et  franchement  purulente,  quoique  toujours 
très  peu  abondante.  Ce  changement  brusque  tenait  à  ce 
qu'il  s'était  fait  une  petite  vomique,  comme  l'a  démontré 
l'évolution  ultérieure  des  accidents. 

En  effet,  le  25  au  matin,  on  trouve  la  malade  très  op- 
pressée, avec  une  température  de  38°  et  ayant  passé  une 
très  mauvaise  nuit.  M.  Belin,  pensant  qu'il  peut  être  de 
quelque  utilité  d'évacuer  le  peu  de  liquide  qui  paraît  con- 
tenu dans  la  plèvre  droite,  fait  une  thoracentèse.  Il  est 
tout  étonné  d'obtenir  un  liquide  franchement  purulent, 
épais,  grisâtre,  très  fluide  néanmoins  et  il  retire  ainsi 
environ  500  gr.  de  pus. 

La  malade  se  trouve  soulagée  par  cette  intervention  ; 
la  respiration  devient  un  peu  moins  pénible  quoique  en- 
core très  difficile.  La  malade  se  tient  couchée  sur  le  côté 
droit,  ne  pouvant  quitter  cette  position  sans  être  prise 
aussitôt  d'accès  d'etouffement,  Toute  la  moitié  gauche  du 
thorax  est  fortement  soulevée  à  chaque  inspiration.  Les 
mouvements  respiratoires  du  diaphragme  sont  renversés. 
Injections  d'éther  dans  la  journée. 

Le  pus  examiné  immédiatement  sur  lamelle  nous 
montre  une  quantité  énorme  de  diplocoques  encapsulés, 
présentant  une  forme  en  fer  de  lance  des  plus  nettes  qu'on 
puisse  observer  ;  pas  d'autres  micro-organismes  :  c'est  un 
épanchement  à  pneumocoques  pur.  Les  crachats  purulents 
rendus  par  la  malade  présentent  identiquement  le  même 
aspect  et  la  même  couleur  que  le  pus  retiré  par  la  ponc- 
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tion.  En  faisant  une  lamelle  de  ces  crachats,  nous  cons- 
tatons que  l'identité  se  poursuit  au  point  de  vu  bactério- 
logique :  il  existe  la  même  quantité  énorme  de  pneumo- 
coques, sans  autre  association;  et  n'étaient  les  cellules 
plates  de  l'épithélium  des  voies  digesti-ves  supérieures,  il 
serait  absolument  impossible  de  différencier  la  lamelle 
faite  avec  l'expectoration  de  celle  préparée  avec  le  pus 
pleural  Une  souris  inoculée  avec  celui-ci  est  morte  en 
moins  de  24  heures  d'infection  pneumococcique  ;  les  tubes 
de  gélose  et  de  sérum  liquide  ensemencés  avec  le  pus  de 
l'épanchement  n'ont  donné  qu'une  culture  pauvre,  ce  qui 
indique  qu'il  s'agit  de  pneumocoques  à  faible  vitalité,  car 
étant  donnée  leur  extrême  abondance,  ils  auraient  dû  pro- 
duire des  cultures  excessivement  fertiles.  D'ailleurs  des 
cultures  faites  avec  le  sang  de  la  souris  sont  restées  abso- 
lument stériles  :  donc,  il  s'agit  de  pneumocoques  épuisés, 
à  vitalité  amoindrie  indiquant  leur  ancienneté,  fait  qui  est 
à  rapprocher  de  la  voussure  de  la  moitié  droite  du  thorax, 
que  nous  avons  constaté  dès  le  premier  jour  de  l'entrée 
de  la  malade  à  l'hôpital  et  que  nous  n'avions  pas  pu  rap- 
porter à  sa  véritable  cause,  le  bruit  respiratoire  étant 
absolument  normal  à  cette  époque  et  la  malade  nous  affir- 
mant qu'elle  n'avait  pas  fait  de  maladie  antérieurement. 

Il  est  cependant  certain  que  l'épanchement  existait 
déjà  à  ce  moment,  et,  s'il  ne  nous  offrait  aucun  signe  per- 
mettant de  le  diagnostiquer,  c'est  que  vraisemblablement 
il  s'agissaiL  d'une  variété  d'épanchement  en  kyste  éloigné 
de  la  paroi  thoracique  postérieure  et  siégeant  soit  entre 
le  diaphragme  et  le  poumon  droit,  soit  dans  la  plèvre  inter- 
lobaire.  A  un  moment  donné  les  adhérences  anciennes 
qui  limitaient  cet  abcès  pleural  se  sont  rompues  en  un  ou 
plusieurs  points  et  nous  avons  pu  ainsi  constater:  1°  la 
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vomique  par  ruplure  dans  les  bronches  ;  2°  les  signes 
d'épanchement  à  la  base  droite  par  rupture  dans  la  grande 
cavité  pleurale. 

La  journée  du  25  s'est  passée  sans  autre  incident  et, 
le  26  au  matin,  l'oppression  est  toujours  considérable; 
même  mode  respiratoire.  On  se  décide  à  pratiquer  une 
deuxième  ponction  (car  il  y  a  encore  des  signes  d'épan- 
chement, de  l'élargissement  des  espaces  intercostaux  à  ce 
niveau)  ;  la  ponction  est  faite  au-dessous  de  la  précé- 
dente. On  retire  ainsi  350  gr.  de  pus  environ  présentant 
les  mêmes  caractères,  mais  offrant  en  outre  une  grande 
fétidité,  dont  l'odeur  rappelle  absolument  celle  de  l'hydro- 
gène sulfuré.  On  peut  constater  pendant  cette  ponction 
que  l'aiguille  aspiratrice  se  meut  dans  une  grande  cavité 
dans  tous  les  sens.  L'empyème  était  décidé  pour  le  len- 
demain quand  la  malade  a  succombé  le  27  à  Irois  heures 
du  matin. 

Autopsie.  —  Dès  que  le  plastron  sternal  est  enlevé,  il  se 
fait  une  irruption  abondante  de  pus  hors  de  la  plèvre 
droite. 

On  trouve  dans  la  médiastin  antérieur  une  poche  mani- 
festement fluctuante,  située  exactement  au-dessus  du 
péricarde  et  répondant  en  avant  au  sternum  et  aux  at- 
taches des  trois  premières  côtes  du  côté  droit.  Cette  collec- 
tion offre  le  volume  d'une  petite  orange  et  contient  un  pus 
identique  à  celui  qui  a  été  retiré  par  les  ponctions  et  à 
celui  qui  s'est  écoulé  au  moment  de  l'ouverture  de  la 
grande  cavité  pleurale. 

Avant  d'ouvrir  cette  poche,  nous  avions  pu  constater 
qu'en  exerçant  une  légère  pression  à  sa  surface,  elle  se 
vidait  complètement  dans  la  cavité  pleurale  droite.  Les  dé- 
tails de  la  dissection  rendent  compte  de  ce  fait  et  montrent 
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un  étroit  orifice  de  communication  situé  à  la  partie  infé- 
rieure et  postérieure  de  la  petite  poche.  Cet  orifice  siège 
exactement  au  niveau  de  l'insertion  du  troisième  cartilage 
costal  au  sternum.  Il  est  irrégulier,  anfractueux  et  tapissé 
de  fausses-membranes. 

La  cavité  pleurale  droite  est,  distendue  par  une  énorme 
quantité  de  pus.  évaluée  à  trois  litres  environ.  Elle  est 
tapissée,  sur  toute  sa  surface,  par  une  épaisse  couche  de 
fausses  membranes  infiltrées  de  pus. 

Le  poumon  droit  est  refoulé,  tassé  dans  la  gouttière 
vertébrale,  à  laquelle  il  adhère  très  solidement  par  des 
fausses  membranes  qui  passent  sur  sa  surface  antérieure. 
Cette  disposition  explique  comment  on  percevait  encore  le 
bruit  respiratoire  pendant  la  vie. 

Le  parenchyme  pulmonaire  est  entièrement  splénisé. 

A  gauche,  il  existe  quelques  fausses  membranes  qui  font 
adhérer  la  partie  inférieure  de  la  plèvre.  Le  poumon  de 
ce  côté  est  sain. 

Le  cœur  ne  présente  d'autre  lésion  qu'une  insuffisance 
tricuspidienne  très  marquée  :  la  circonférence  de  l'orifice 
auriculo-venlriculaire  droit,  mesure  130  millimètres. 

Reins  volumineux  :  aspect  de  gros  rein  blanc. 

Rien  à  noter  sur  le  foie,  la  rate  et  les  autres  organes. 

Réflexions.  —  Il  sagit,  en  résumé,  d'une 
femme  ayant  présenté  de  l'urémie,  de  la  tachy- 
cardie et  de  la  pleurésie  purulente. 

Quels  rapports  et  quelle  filiation  peut-on  établir 
entre  ces  divers  accidents? 

Si  nous  interrogeons  les  antécédents,  nous 
remarquons  que  cette  femme  est  accouchée  trois 
mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital.  Son  accouche- 
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ment  a  eu  lieu  à  terme,  sans  complication,  sans 
perle  de  connaissance,  comme  dans  l'éclampsie. 
Sa  grossesse  n'a  donné  lieu  à  aucun  incident,  elle 
n'a  eu  ni  œdème,  ni  maux  de  têle,  ni  attaques 
convulsives.  Il  faut  donc  mettre  hors  de  cause 
l'éclampsie  puerpérale. 

Pourquoi,  à  la  suite  d'un  accouchement  si 
simple,  la  malade  a-t-elle  dû  garder  le  lit  pendant 
un  mois  avec  de  la  fièvre  ? 

Elle  a  eu,  et  elle  attribue  à  ce  fait  l'état  fébrile 
qu'elle  a  présenté,  des  abcès  multiples  du  sein  ; 
elle  les  a  laissé  évoluer  jusqu'à  l'ouverture,  spon- 
tanée, qui  a  donné  un  grand  verre  de  pus. 

De  plus,  l'interrogatoire  que  nous  avons  fait 
subir  à  la  malade  nous  a  appris  qu'elle  a  été 
accouchée  par  une  sage-femme  qui,  après  la  déli- 
vrance, a  négligé  de  lui  donner  la  moindre  injec- 
tion. Ce  n'est  que  vingt-quatre  heures  après,  alors 
que  l'accouchée  présentait  probablement  de  la 
fièvre,  que  la  sage-femme  lui  a  fait  une  injection 
vaginale,  et  encore  simplement  avec  de  l'eau 
pure  :  une  injection  semblable  fut  faite  deux  jours 
après  et  tous  les  soins  antiseptiques  se  bornèrent 
là. 

Il  est  donc  probable  que  notre  femme,  mal 
soignée  après  la  délivrance,  a  fait  de  la  septicémie 
puerpérale. 

D'autre  part,  on  comprend  facilement  que  l'in- 
flammation se  soit  propagée  au  tissu  cellulaire  du 
médias  tin  :  les  abcès  mammaires  ont  été  le  point 
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de  départ  d'une  lymphangite  microbienne,  qui  a 
gagné  peu  à  peu  les  ganglions  intrathoraciques  ; 
ou  bien  les  nombreux  vaisseaux  ou  nerfs  perfo- 
rants ont  servi  de  voie  de  transmission  au  pro- 
cessus inflammatoire. 

L'infection  s'est  alors  cantonnée  dans  les  gan- 
glions et  le  tissu  cellulaire  du  raédiastin,  jusqu'au 
jour  où  elle  a  déterminé  une  néphrite  infectieuse 
et  les  accidents  urémiques  à  début  brusque,  qui 
ont  amené  notre  malade  à  l'hôpital. 

A  ce  moment,  les  lésions  du  médiastin  étaient 
assez  avancées,  puisque,  dès  le  premier  jour,  on 
a  pu  constater  la  tachycardie  ;  il  est  légitime,  dans 
ces  conditions,  d'attribuer  ce  symptôme  à  la  com- 
pression du  nerf  pneumogastrique  par  l'hyper- 
troph  e  ganglionnaire  ;  non  seulement,  en  effet,  il 
n'y  avait  pas  de  fièvre,  mais  la  malade  était  en 
complète  hypothermie  ;  on  sait,  en  outre,  que, 
dans  l'urémie,  le  pouls  est  habituellement  ralenti. 
De  plus,  quand  on  fit  plus  tard  une  ponction  de 
la  plèvre,  l'examen  bactériologique  démontra  la 
présence  du  pneumogastrique,  dont  la  vitalité 
amoindrie  trahissait  l'ancienneté  et,  par  suite, 
celle  de  la  suppuration  du  médiastin. 

Les  accidents  urémiques  dominaient  la  scène  de 
toute  leur  intensité  redoutable,  mais  en  même  temps 
les  lésions  du  médiastin  continuaient  leurs  progrès  ; 
elles  provoquaient  d'abord  le  7  janvier  une  légère 
poussée  inflammatoire  du  côté  des  plèvres,  avec 
légère  élévation  de  température  ;  puis,  la  poche 
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purulente,  en  s'ouvrant  dans  la  cavité  pleurale, 
déterminait  la  pleurésie  grave  qui  a  emporté  la 
la  malade. 

En  résumé,  on  peut  établir  la  filiation  des  acci- 
dents de  la  manière  suivante  :  il  y  a  eu  d'abord 
septicémie  puerpérale  avec  abcès  du  sein,  puis 
adénite  du  médiastin,  qui  a  suppuré,  et  néphrite 
infectieuse  consécutive.  L'adéno- phlegmon,  en 
comprimant  le  pneumogastrique,  a  produit  la 
tachycardie,  et,  en  s'ouvrant  dans  la  plèvre,  une 
pleurésie  purulente  mortelle. 


OBSERVATION  XVI  (résumée).  —  Boix. 

Tachycardie  par  compression  des  pneumogastriques  ; 
Mort  par  asystolie  sans  lésion  valvulaire.  Autopsie. 

Charretier,  46  ans,  entré  le  9  février  1892,  à  Saint-An- 
toine, service  du  docteur  G.  Ballet. 

Antécédents  héréditaires  nuls.  Jusqu'au  mois  d'octobre 
1891,  il  n'aurait  jamais  été  malade.  A  cette  époque,  après 
une  période  de  surmenage  et  de  privation,  il  a  été  pris  de 
diarrhée  persistante,  pour  laquelle  il  entra  à  l'Hôtel-Dieu. 
Cel  te  diarrhée  cessa  au  bout  de  trois  semaines.  Quand  il 
quitta  l'hôpital,  le  1  fi  janvier,  il  était  encore  tellement  faible 
qu'il  était  incapable  de  rien  l'aire  :  il  éprouva  des  privations 
de  tout  genre  et  entra  à  Saint-Antoine  dans  un  état  de 
profonde  misère  physiologique. 

A  son  entrée,  il  se  plaint  de  vertiges,  d'élourdissements  ; 
il  titube  en  marchant.  Couché,  il  n'éprouve  rien  :  mais  il 
r  1-2 
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ne  peut  demeurer  debout,  immobile  ;  il  ressent  des  troubles 
sensoriels  et,  après  quelques  instants,  il  cherche  un  ap- 
pui, pour  ne  pas  tomber.  En  même  temps,  les  membres 
supérieurs  sont  le  siège  d'un  tremblement  à  petites  oscil- 
lations, qui  va  en  augmentant  si  on  fait  tenir  au  malade 
les  bras  tendus  en  avant  pendant  quelques  secondes.  Puis, 
ce  tremblement  se  généralise  et  les  membres  inférieurs  y 
participent  manifestement,  ce  qui  imprime  alors  à  tout  le 
corps  une  oscillation  verticale  comparable  à  ce  qu'on  ob- 
serve dans  la  maladie  de  Basedow,  mais  d'un  rythme 
moins  menu  et  plus  lent.  Ce  tremblement  persiste  quand 
le  malade  est  couché,  mais  seulement  dans  les  membres 
supérieurs  et  avec  une  bien  moins  grande  intensité. 

La  marche  occasionne  du  refroidissement  des  extrémités 
et  de  la  cyanose  des  jambes  ;  celle-ci  disparait  dans  la  posi- 
tion couchée,  mais  il  existe  un  léger  œdème  blanc  des 
membres  inférieurs,  depuis  le  genou  surtout. 

Tachycardie  de  87  à  118,  dans  la  position  horizontale, 
augmentant  dans  la  position  verticale,  de  120  à  160.  Jus- 
qu'au 7  mars,  le  pouls  oscille  entre  104  et  118.  —  Il  est 
petit.  —  Au  cœur,  il  ne  parait  pas  y  avoir  de  lésions  ori- 
âcielles  ;  mais  l'auscultation  est  rendue  difficile  par  l'em- 
physème, qui  se  traduit  par  ses  signes  ordinaires.  On 
compte  36  à  40  respiraiions  par  minute. 

Pas  d'autres  signes  de  la  maladie  de  Basedow. 

Anorexie  absolue.  Pas  d'augmentation  de  volume  du 
foie  ni  de  troubles  urina-ires.  Pas  de  fièvre. 

Aspect  cachectique.  Cet  homme  a  passé  trois  semaines 
environ  à  l'hôpital,  se  cachectisant  de  plus  en  plus;  la 
diarrhée  est  devenue  permanente  vers  la  fin,  l'œdème  des 
jambes  a  augmenté,  mais  sans  devenir  excessif.  Le  8  mars 
le  malade  meurt. 
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Le  malade  a  présenté  celte  cachexie  où  tombent  les  Base- 
dow  vrais;  il  est  mort,  comme  eux,  de  cette  asyslolie  sans 
lésion  v'alvulaire,  qui  est  la  fin  habituelle  des  exophtal- 
miques. 

Autopsie.  —  Le  cœur  est  petit  avec  surcharge  graisseuse 
très  notable.  Les  valvules  et  le  myocarde  sont  sains. 

Les  poumons  sont  emphysémateux  et  congestionnés. 

Les  ganglions  inler-  et  prétrachéo  bronchiques  sont 
extrêmement  développés;  l'un  d'eux  a  la  grosseur  d'un 
œuf  de  poule.  Leur  ensemble  forme  une  masse  où  sont 
compris  tous  les  filets  nerveux  de  cette  région. 

La  parlie  intéressée  du  pneumogastrique  droit  a  été 
examinée  au  microscope,  qui  n'a  pas  révélé  d'altérations 
bien  nettes. 

Réflexions.  —  Cette  observation  est  intéressante 
par  l'association  de  la  tachycardie  avec  un  trem- 
blement qui  ressemblait,  à  quelques  nuances 
près,  à  celui  qu'on  observe  dans  le  goitre  exoph- 
talmique. Dans  ces  conditions,  l'hypothèse  d'une 
maladie  de  Basedow  fruste  se  présentait  naturel- 
lement à  l'esprit. 

11  est  un  point  sur  lequel  ce  cas  nous  intéresse 
particulièrement  ;  c'est  l'apparition  de  l'asystolie 
qui  a  finalement  emporté  le  malade.  Le  cas  s'est 
comporté  à  cet  égard  comme  la  maladie  de  Basedow 
et  comme  les  tachycardies  essentielles.  11  démontre 
ainsi  qu'une  tachycardie  symptomalique  perma- 
nente et  relativement  modérée  peut  aboutir  aux 
phénomènes  de  l'asystolie.  11  s'éloigne  par  ce  ca- 
ractère des  types  cliniques  qui  précèdent  pour  se 
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rapprocher  de  ceux  qui  suivent  sans  cadrer  cepen 
dant  avec  aucun  d'eux. 


Tachycardie  avec  asystolie. 


2e  Groupe.  —  Observations  de  tachycardie 
avec  asystolie  chez  des  sujets  atteints  de  tuber- 
culose latente  et  présentant  l'apparence  de  car- 
diaques asystoliques  : 

OBSERVATION  XV1L  —  (Merklen.  Soc,  med.  des  hôp., 
M  nov.  1887.) 

Asystolie  et  tachycardie;  Mort  subite  ;  Adênopathie  trachéo- 
bronchique  tuberculeuse  avec  compression  du  pneumo-  ' 
gastrique  droit. 

C. . .,  âgé  de  dix-huit  ans,  employé  de  commerce,  entré 
à  l'hôpital  Saint-Antoine  le  31  mars  1887  (service  de  M.  le 
docteur  Raymond,  supplée  par  M.  le  docteur  Merklen). 

Ce  jeune  homme  a  encore  ses  parents  en  bonne  santé, 
il  a  été  atteint  d'une  pneumonie  a  l'âge  de  huit  ans  et 
d'une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  il  y  a  dix 
mois.  11  s'en  est  bien  remis  et  ne  semble  pas  avoir  eu  de 
manifestation  cardiaque;  en  tout  cas  il  n'avait  ni  palpi- 
tations, ni  essoufflement  jusqu'à  la  maladie  d'origine 
récente,  qui  l'amène  à  l'hôpital.  Celle-ci  remonte  à  8  jours 
seulement  et  s'est  caractérisée,  dès  le  début,  par  la  perte 
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de  l'appétit  et  du  sommeil,  quelques  palpitations  et  sur- 
tout de  la  dyspnée  avec  soit*  continuelle  d'air. 

Examiné  le  lrr  avril,  ce  malade  présente  l'habitus  exté- 
rieur d'un  cardiaque  asystolique.  Sa  respiration  est  fré- 
quente et  pénible  quoique  régulière,  à  ce  point  qu'il 
est  obligé  de  rester  assis  dans  son  lit  ;  la  face  et  les 
extrémités  sont  froides  et  cyanosées,  les  yeux  légèrement 
saillants.  La  gène  circulatoire  se  manifeste  d'une  manière 
plus  positive  par  de  l'œdème  de  la  face  interne  des 
cuisses,  une  légère  albuminurie,  de  l'augmentation  de 
volume  avec  endolorissement  du  foie  et  de  la  rate,  des 
râles  de  congestion  pulmonaire  à  la  base  du  poumon 
droit,  enfin  de  la  stase  jugulaire.  Avec  cela  le  pouls 
est  petit,  mou,  incomptable;  les  battements  du  cœur  sont 
précipités  et  l'on  compte  156  à  la  minute;  d'ailleurs  ils 
sont  parfaitement  réguliers  et  bien  frappés,  sans  aucun 
souffle,  ni  bruit  anormal.  A  la  percussion,  le  cœur  parait 
très  augmenté  de  volume,  surtout  dans  le  sens  trans- 
versal; la  pointe  bat  dans  le  sixième  espace,  à  4  centi- 
mètres de  la  ligne  du  mamelon. 

L'invasion  brusque  des  accidents,  la  tachycardie,  la 
dyspnée  hors  de  proportion  avec  les  signes  physiques 
rendent  le  diagnostic  indécis.  Il  s'agit  vraisemblablement 
d'une  dilatation  du  cœur  droit,  d'un  cœur  forcé,  mais  les 
symptômes  ne  sont  pas  ceux  d'une  asyslolie  consécutive 
à  une  lésion  d'orifice.  L'idée  d'une  névrose  cardiaque, 
d'une  maladie  de  Basedow  fruste  se  présente  a  notre 
esprit,  d'autant  plus  que  le  malade  est  un  sujet  essen- 
tiellement nerveux  et  que  les  premiers  mois  de  son  séjour 
à  Paris,  en  raison  des  occupations  nouvelles  auxquelles  il 
est  soumis,  ont  été  pour  lui  des  mois  de  surmenage. 

Prescription  :  macération  de  digitale,  0  gr.  40  ; 

bromure  de  potassium,  2  grammes. 


2  avril.  —  La  nuit  a  été  calme,  mais  le  cœur  et  le  pouls 
présenlent  les  mêmes  caractères  :  154  à  156  battements  à 
la  minute.  Inquiet  de  cetle  tachycardie  et  de  la  faiblesse 
du  pouls,  nous  croyons  nécessaire  d'agir  vite  et  nous  fai- 
sons au  malade  une  injection  sous-cutanée  de  4  centi- 
grammes de  sulfate  de  spartéine  et  la  digitale  est  provi- 
soirement supprimée.  Comptes  avant  et  après  l'injection, 
les  battements  du  cœur  ne  varient  pas  de  nombre. 

Le  soir,  le  malade  se  sent  mieux;  il  a  moins  de  dyspnée 
et  moins  de  cyanose.  Cœur  à  140.  Nouvelle  injection  de 
2  centigrammes  do  sulfate  de  spartéine. 

Le  3,  le  malade  a  passé  toute  la  nuit  assis  dans  son 
lit.  Ce  matin,  malgré  l'augmentation  de  la  congestion 
pulmonnaire,  la  dyspnée  est  moindre.  Le  cœur  est  à  150. 
Le  foie  est  plus  gros,  mais  l'œdème  périphérique  n'a  pas 
augmenté  et  l'albuminurie  a  disparu. 

Injection  sous-cutanée  de  4  centigrammes  de  spartéine. 
Vésicatoire  sur  la  région  du  foie. 

Le  4,  même  état.  D'après  les  conseils  de  notre  mailre 
et  ami,  M.  Hanot,  que  nous  consultons  sur  ce  cas  difficile, 
nous  associons  à  la  spartéine  la  digitaline  à  la  dose 
de  0,0005  (solution  alcoolique  de  digitaline  Homolle). 

Le  5,  aucun  changement,  sauf  un  peu  de  congestion 
apparue  à  la  base  du  poumon  gauche  et  le  développement 
d'une  ascite  modérée.  Urine,  750  grammes,  sans  albu- 
mine. Même  médication. 

Dans  la  journée*  accès  de  suffocation  extrêmement  vio- 
lent. M.  Nourrie,  interne  du  service,  réussit  à  calmer  le 
malade  par  deux  injections  sous-cutanées  d'éther  et  une 
inhalation  d'oxygène. 

Le  6,  le  malade  a  un  peu  dormi,  est  plus  calme  et 
moins  cyanosé.  Pour  la  première  fois,  le  cœur  est  à  80  et 


régulier.  On  entend  un  léger  souffle  systoliqueà  la  pointe. 
L'œdème,  l'ascite  et  la  congestion  pulmonaire  sont 
stationnaire.  Urine,  1  litre  1/4.  La  digitaline  est  portée 
à  0,0007. 

Le  7,  le  cœur  a  repris  sa  rapidité  anormale,  mais 
est  toujours  régulier  à  180  pulsations.  On  n'entend  plus 
le  souffle.  Urine,  2  litres.  Digitaline,  0,0008. 

Le  8,  cyanose  légère  de  la  face.  Le  cœur  reste  rapide. 
Il  n'y  a  presque  plus  de  congestion  pulmonaire.  L'œdème 
et  l'ascite  diminuent. 

L'état  reste  le  même  jusqu'au  1?  avril,  avec  alternatives 
de  périodes  calmes  et  de  périodes  rïyspnéiques.  La  digi- 
taline est  successivement  portée  à  0.001,  0,001  S  et  0,002. 
Sous  son  influence  le  malade  urine  beaucoup,  de  2  à  3  litres 
par  jour,  mais  le  cœur  reste  dans  le  même  état  à  1o0, 
toujours  régulier,  le  pouls  étant  toujours  petit  et  in_ 
complable.  Le  foie  est  moins  gros,  mais  l'ascite  parait 
avoir  augmenté. 

La  poudre  de  feuilles  de  digitale  à  la  dose  de  20  centi- 
grammes est  substituée  à  la  digitaline. 

Le  21,  le  malade  se  plaint  de  malaise  et  tousse  beau- 
coup en  rendant  quelques  craclials  sanglants,  alors  que 
jusqu'à  présent  la  toux  était  peu  marquée.  Herpès  labial.  A 
l'auscultation,  on  constate  du  souffle  tubaire  et  de  la 
broncho-égoplionie  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite.  Le 
cœur  est  à  120,  mais  ses  battements  sont  irréguliers  et 
inégaux.  Urine,  7o0  grammes. 

Le  23,  les  signes  physiques  constatés  avant-hier  dans 
la  fosse  sus-épineuse  ont  disparu.  Le  malade  se  sent 
mieux,  mais  le  cœur  reste  irrégulier  et  rapide. 

Le  24,  le  malade  se  sent  bien  et  est  levé.  Mais  le 
cœur  est  dans  le  même  état. 
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Le  M,  mort  subite  à  0  heures  du  matin. 
Autopsie.  —  Le  cœur  est  dilaté  et  légèrement  hypertro- 
phié. L'orifice  mitral  admet  facilement  trois  doigts  et  est  in- 
suffisant, mais  il  s'agit  d'une  insuffisance  relative,  car,  à 
part  deux  très  petits  noyaux  d'alhérome  sur  une  valvule 
sigmoïde  aortique,  l'endocarde  est  sain.  Un  trouve  dans 
le  cœur  droit  un  caillot  fibrineux  ancien,  qui  se  prolonge 
dans  l'auricule  au  fond  de  laquelle  il  adhère  fortement. 

Les  poumons  présentent  quelques  adhérences  surtout 
à  droite  et  sont  congestionnés  aux  bases,  mais  l'on  n'y 
trouve  pas  trace  de  tuberculose.  La  bronche  droite  est 
entourée  d'une  masse  du  volume  d'un  gros  œuf  de  poule, 
masse  composée  de  ganglions,  dont  le  plus  petit  a  la 
grosseur  d'un  haricot,  le  plus  volumineux  mesurant  4  cen  • 
limètres  sur  2.  Cette  masse,  qui  englobe  le  hile,se  continue 
sur  la  partie  latérale  droite  de  la  trachée  jusqu'à  la  partie 
inférieure  du  larynx;  elle  est  rattachée  à  d'autres  masses 
qui  entourent  la  crosse  aortique  et  le  tronc  brachio-eépha- 
liquc.  A  la  coupe,  les  ganglions,  même  les  plus  petits, 
sont  infiltrés  de  tubercules  isolés  ou  confluents.  Examinés 
par  M.  Nourrie,  ces  tubercules  contiennent  un  grand 
nombre  de  bacilles. 

La  dissection  de  la  masse  ganglionnaire  permet  de 
reconnaître  qu'elle  est  traversée  par  le  pneumo  gas- 
trique droit,  dont  le  tronc  est  hyperhémié  et  dont  les 
filets  cardiaques  ne  peuvent  être  suivis.  Le  nerf  phré- 
nique  passe  au  devant  de  la  tumeur  sans  être  intéressé. 

Les  ganglions  lymphatiques  iliaques  sont  éga'ement 
tuméfiés  et  présentent  le  volume  d'un  haricot  ;  ils  ne 
paraissent  pas  tuberculeux. 

Le  foie  est  très  volumineux,  pèse  2.020  grammes  et  pré- 
sente l'aspect  du  foie  muscade. 
La  rate  et  les  reins  sont  fortement  congestionnés. 
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OBSERVATION  XVIII.  —  (E.Guiter  de  Cannes.  Gaz.  hebd. 
de  méd  et  de  chir.  9  déc,  1887.) 

Asystolie   et  tachycardie  ;  Tuberculose  pulmonaire  au 
début  ;  Adénopathie  cervicale  et  trachéo-bronchique. 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  28  ans  qui  vint  me  con- 
sulter du  retour  de  son  service  militaire  pour  de  la  toux, 
de  l'oppression  avec  amaigrissement  et  inaptitude  au  tra- 
vail ;  je  constatai  alors  des  signes  de  tuberculose  au  début 
à  l'un  des  sommets,  caractérisés  par  de  la  submatité,  de 
l'obscurité  de  la  respiration  et  de  l'augmentation  des 
vibrations,  avec  des  antécédents  héréditaires  fort  nets. 

Ayant  perdu  ce  malade  de  vue  pendant  une  année 
environ,  je  le  retrouvai  au  bout  de  ce  temps  dans  l'état 
le  plus  alarmant,  présentant  tous  les  signes  apparents  de 
l'asystolie  cardiaque.  La  dyspnée  était  extrême;  la  posi- 
tion horizontale  était  devenue  impossible  ;  le  faciès 
cyanosé,  les  yeux  larmoyants,  l'état  d'angoisse  du  malade, 
tous  les  symptômes  vasculaires  (œdème  considérable  des 
jambes  et  du  scrotum,  pouls  jugulaire,  endolorissement 
et  augmentation  de  volume  du  foie,  légère  albuminurie) 
me  firent  croire  à  une  erreur  dans  le  diagnostic  porte 
l'année  précédente  et  à  l'existence  d'une  lésion  valvulaire 
méconnue  jusqu'alors.  .l'ajoute  que  le  pouls  était  petit, 
filiforme  et  extrêmement  précipite.  L'auscultation  du 
ctt'ur  ne  révélait  toutefois  aucun  souffle  organique;  les 
battements  étaient  très  fréquents,  réguliers,  très  nets,  sans 
aucun  souffle  mitral  ni  aortique  ;  le  cœur  semblait  dilaté 
et  la  matité  transversale  était  notablement  accrue.  L'aus- 
cultation pulmonaire  n'indiquait  pas  une  aggravation  très 
R  13 
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marquée  des  signes  stethoscopiques  constatés  précédem- 
ment; de  l'obscurité  du  murmure  vésiculaire,  quelques 
craquements  au  sommet  ;  de  plus  du  souffle  et  de  la  bron- 
cho-égophonie  dans  le  tiers  inférieur  du  poumon  droit.  Il 
eût  été  difficile  d'établir  dans  ces  conditions  la  genèse  des 
accidents  extrêmement  graves  observés  chez  ce  malade 
s'il  n'avait  présenté  sur  le  côté  gauche  de  la  région  cervi- 
cale, le  long  de  la  trachée,  une  chaîne  ininterrompue  de 
grosses  masses  ganglionnaires  formant  une  saillie  très 
apparente  et  se  continuant  manifestement  avec  les  gan- 
glions du  médiastin  :  cette  infill ration  ganglionnaire  était 
très  certainement  d'origine  tuberculeuse,  étant  donnés  les 
antécédents  héréditaires  et  les  premiers  signes  d'infection 
tuberculeuse  que  j'avais  constatés  précédemment  ;  je  ne 
trouvai  nulle  part  de  généralisation  viscérale  pouvant 
faire  songer  à  l'existence  d'un  néoplasme  que  rendaient 
improbable  l'âge  du  sujet,  l'histoire  du  malade  et  delà 
maladie. 

Le  traitement  institué  (caféine  à  haute  dose,  diurétiques, 
régime  lacté,  applications  révulsives)  resta  sans  résultat 
sérieux;  l'asystolie  fît  de  rapides  progrès  ;  à  la  base  du 
poumon  droit  des  râles  apparurent  en  même  temps  qu'un 
épanchement  moyen  avec  matité  et  égophonie,  augmen- 
tant la  gêne  respiratoire.  La  mort  survint  dans  le  collapsus 
par  les  progrès  de  l'asphyxie. 

L'autopsie  ne  fut  pas  consentie,  mais  l'existence  d'une 
compression  ganglionnaire  révélée  par  la  présence  des 
ganglions  cervicaux  ne  pouvait  laisser  aucun  doute  sur  la 
genèse  des  accidents.  Comme  chez  le  malade  de  M.  Merklen, 
je  fus  frappé  par  l'existence  de  la  tachycardie  avec  batte- 
ments réguliers  et  nettement  frappés  et  en  même  temps 
par  la  petitesse  et  l'état  misérable  du  pouls.  La  compres- 
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sion  du  pneumogastrique  me  parait  devoir  être  invoquée 
ici  :  la  tachycardie  s'est  rapidement  compliquée  des  acci- 
dents du  cœur  forcé,  alors  que  l'état  des  valvules  et  du 
myocarde  n'avait,  laissé  jusque-là  aucun  doule  sur  leur 
intégrité. 


OBSERVATION  XIX  (personnelle). 

Asystolie  et  tachycardie  ;  Médiastinite  tuberculeuse  avec 
compression  du  pneumogastrique  gauche. 

L...  Auguste,  âgé  de  44  ans,  cocher,  entré  à  l'hôpital 
Saint-Antoine,  lé  t  juillet  1892,  dans  le  service  de  M.  le 
docteur  Merklen. 

Homme  bien  constitué,  d'apparence  robuste  et  d'un  cer- 
tain embonpoint. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  53  ans,  de 
congestion  pulmonaire.  Obèse,  non  rhumatisant.  Mère 
souffrant  de  rhumatisme  chronique  probablement  dû  à 
l'insalubrité  d'un  logement  froid  et  humide, 

Antécédents  personnels.  —  Le  malade  est  un  alcoolique 
invétéré  :son  état  ne  permet  pas  de  dégager  nettement  les 
signes  de  son  intoxication,  mais  elle  n'est  pas  douteuse  ; 
de  son  propre  aveu  il  fait  depuis  longtemps  des  excès 
habituels  de  boissons.  11  n'a  jamais  eu  la  syphilis  ni  aucune 
maladie  infectieuse  et  il  jouissait  d'une  santé  parfaite 
jusqu'à  sa  première  attaque  de  rhumatisme  qui  eut  lieu 
en  1874;  une  deuxième  attaque  survint  en  1878;  une 
troisième  en  1880  et  enfin  une  quatrième  en  1883,  Cette 
dernière  a  été  plus  longue  que  les  précédentes.  La  troi- 
sième attaque  de  rhumatisme  semble  s'être  compliquée  de 


manifestations  cardiaques  et  depuis  cette  époque  le 
malade  est  sujet  aux  palpitations  de  cœur. 

La  maladie  a  débuté  il  y  a  trois  semaines  par  de  l'op- 
pression, de  la  toux,  la  perte  de  l'appétit  et  du  sommeil  ; 
l'anasarque  s'est  rapidement  développé. 

Actuellement  le  malade  présente  l'aspect  d'un  cardiaque 
asystolique.  L'œdème  est  très  marqué  aux  membres  infé- 
rieurs et  remonte  jusqu'aux  parois  abdominales,  épar- 
gnant la  face  et  les  membres  supérieurs.  Les  extrémités 
sont  froides  ;  il  y  a  un  peu  d'ascile  et  un  léger  pouls  vei- 
neux jugulaire.  Les  battements  du  cœur  sont  précipites 
et  arythmiques,  sans  aucun  souffle  ni  bruit  anormal. 
Il  n'y  a  pas  de  voussure  de  la  région  précordiale,  mais 
augmentation  de  volume  du  cœur  sensible  à  la  percussion. 
Au  pouls,  nombreuses  pulsations  avortées. 

La  dyspnée  est  modérée  ;  elle  est  accompagnée  de  toux 
avec  expectoration  muco-purulente.  L'examen  des  signes 
physiques  indique  une  sonorité  normale,  des  râles 
sibilants  et  ronflants  disséminés,  nombreux,  surtout  en 
arrière,  des  râles  sous-crépitants  aux  bases. 

Les  urines,  renferment  de  l'albumine  ;  elles  sont  char- 
gées d'un  sédiment  rougeàtre  et  présentent,  paraît-il,  ce 
caractère  depuis  l'origine  de  la  maladie,  il  y  a  trois 
semaines. 

Le  foie  est  augmente  de  volume. 

L'anorexie  est  absolue  avec  pituites  le  matin. 

Le  malade  a  très  peu  de  sommeil.  Sa  température  était 
hier  soir  de  38°,  ce  matin  de  37°, 2. 

Diagnostic  à  Ventrée  (3  juillet)  :  Asystolie  avec  dilatation 
du  cœur.  Tachycardie  et  arythmie  sans  bruit  de  souffle. 
Léger  pouls  jugulaire. 

Albumine.  —  Œdème  pulmonaire  des  bases,  anasarque 
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et  ascite  ;  accidents  survenus'  il  y  a  trois  semaines  chez 
un  malade  éthylique,  avant  eu  quatre  attaques  de  rhuma- 
tisme et  sujet  depuis  1880  à  des  palpitations. 

Cœur  :  matité  transversale,  14  centimètres. 

Traitement  :  30  centig.  de  poudre  de  feuilles  de  digi- 
tale. 

5  juillet.  —  Malgré  la  digitale  le  pouls  reste  arythmique 
à  120,  pas  de  souffle  au  cœur. 

8  juillet.  —  Eau-de-vie  allemande. 

9  juillet.  —  Battemenls  cardiaques  à  140,  pouls  a  90,  la 
température  restant  toujours  normale.  Inefficacité  absolue 
du  lait,  de  la  digitale,  de  l'eau-de-vie  allemande  au  point 
de  vue  de  l'anasarque,  de  l'oligurie.  de  l'arythmie  et  de 
la  tachycardie. 

Au  cœur  :  de  temps  en  temps  une  pulsation  fait  défaut. 
Au  pouls  :  1/3  au  moins,  des  pulsations  ne  sont  pas 
senties. 

Traitement  :  2  niillig.  de  digitaline  amorphe. 

10  juillet.  —  Même  état.  2  millig.  de  digitaline  amorphe. 

11  juillet.  —  Pouls  80.  Battements  cardiaques  130. 
Beaucoup  d'albumine. 

14  juillet.  —  Sous  l'influence  de  la  digitaline  les  urines 
sont  montées  à  deux  litres,  mais  la  tachycardie  et  les 
œdèmes  persistent. 

15  juillet.  —  Le  malade  a  de  nouveau  urine  deux  litres  ; 
malgré  cela,  persistance  de  la  tachycardie. 

18  juillet.  —  Malade  restant  tachycardique  maigre  la 
digitale  et  la  diurèse  obtenue  par  elle.  Cette  tachycardie 
coïncide  avec  une  dilatation  permanente  du  cœur  carac- 
térisée par  : 

1°  Une  matité  très  étendue  de  la  région  précordiale  : 
D'une  part,  matité  rétro-sternale  mesurant  environ 
9  centim.  au  niveau  des  3e  et  4°  cotes  ; 
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D'autre  part,  matité  verticale  de  13  centim.  au  moins, 
descendant  à  6  centim.  au-dessous  du  mamelon  jusqu'à 
la  8e  côte. 

2°  Cette  dilatation  est  encore  caractérisée  par  un  affai- 
blissement très  grand  de  ses  contractions,  le  choc  de 
la  pointe  étant  à  peine  senti,  les  veines  jugulaires  étant 
dilatées  sans  pouls  veineux  bien  marqué  et  le  pouls  radial 
étant  presque  insensible. 

Enfin,  le  malade  reste  partiellement  œdématié  avec  un 
gros  foie  de  0,16  centimètres. 

Pas  de  dyspnée  :  20  mouvements  respiratoires  à  la 
minute. 

Œdème  pulmonaire  à  la  base  gauche. 

Traitement.  —  4  milligr.  de  digitaline  amorphe  à  prendre 
en  deux  jours. 

23  juillet.  —  L'œdème  a  notablement  diminué  ;  il  n'en 
reste  plus  qu'au  niveau  des  malléoles.  Polyurie  de 
3  litres  1/2. 

27  juillet.  —  Spartéine,  0,10  centig.;  ce  traitement  est 
continué  pendant  cinq  jours. 

2  août.  —  Pour  la  première  fois,  sous  l'influence  de  la 
spartéine,  le  cœur  s'est  régularise  et  ralenti  à  96.  Les 
pulsations  du  pouls  radial  sont  faibles  ;  mais  les  urines 
diminuent  de  quantité  :  6  à  700  grammes. 

L'anasarque  a  plutôt  augmenté. 

Foie  gros  :  19  centim. 

Matité  cardiaque  difficile  à  préciser  ;  le  foie  étant  remonte, 
sa  matité  se  confond  avec  celle  du  cœur. 

Traitement.  —  2  milligr.  de  digitaline  amorphe  pendant 
deux  jours. 

4  août.  —  Diurèse  (3  1.  1/2).  Pouls,  90  ;  très  régulier 
sous  l'influence  de  la  digitaline. 
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5  août.  —  Diurèse  de  6  litres. 

7  août.  —  Réapparition  de  la  tachycardie  avec  rythme 
fœtal.  (Le  malade  raconte  que  les  accès  de  tachycardie 
sont  intermittents,  les  crises  durant  de  1  à  2  heures)  ; 
450  battements;  pouls  petit. 

Pas  de  dyspnée  ;  le  malade  a  conscience  de  sa  tachy- 
cardie sans  qu'il  y  ait  de  véritables  palpitations. 

Diurèse  continue,  4  litres. 

Traitement.  —  Spartéine,  0,10  centigrammes. 

9  août.  —  On  doit  abandonner  l'idéé  de  crises  intermit- 
tentes de  tachycardie  dont  a  parlé  le  malade  :  il  ne  se  rend 
pas  réellement  compte  de  sa  tachycardie  ;  ainsi,  ce  matin, 
il  n'accuse  pas  de  palpitations  et  cependant  il  a  de  la  tachy- 
cardie. 

Le  cœur  se  contracte  violemment  ;  le  pouls  est  cepen- 
dant petit.  A  la  percussion,  le  cœur  est  dilaté  :  matité 
transversale,  14  centim.;  cœur,  166;  pouls,  166. 

Congestion  pulmonaire  des  deux  bases,  surtout  de  la 
base  gauche,  avec  matité  et  souffle. 

Pas  d'oedème,  mais  oligurie. 

La  crise  de  tachycardie  qui  ne  s'accompagne  pas  main- 
tenant d'arythmie,  dure  actuellement  depuis  3  jours.  Un 
peu  d'oppression  et  cependant  pas  d'accélération  des  mou- 
vements respiratoires. 

Traitement.  —  Bromure  de  Na,  2  grammes;  sp.  mor- 
phine, 30  grammes. 

Ventouses  sèches  aux  deux  bases. 

11  août.  —  Persistance  de  la  tachycardie;  pouls  et 
cœur,  169. 

La  congestion  des  bases  persiste  ;  oligurie  de  400  gr. 
(la  polyurie  a  cessé  dès  que  s'est  montrée  la  tachycardie). 
Pas  de  dyspnée  du  tout;  le  malade  se  sent  bien. 
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Traitement.  —  Suppression  du  Nabr.  et  injection  de 
caféine. 

12  août.  —  Dosage  de  l'albumine  :  environ  3gr.  1/2  par 
litre.  La  tachycardie  a  légèrement  diminué,  144  ;  cauche- 
mars la  nuit  dernière  ;  urines,  400  (beaucoup  d'albumine)  : 
myosis. 

Traitement.  —  Continuation  de  la  caféine. 

13  août.  -  Pouls  un  peu  ralenti,  136  à  144  avec  quelques 
inlermittences.  Urine  plus  abondante,  900  grammes  en- 
viron. 

Persistance  du  myosis  ;  cas  de  congestion  pulmonaire  : 
nuit  bonne;  pas  d'augmentation  de  volume  du  foie. 

Traitement .  —  Continuation  de  la  caféine. 

J6  août.  —  Depuis  avant-hier,  digitaline,  0,001  millig. 
par  jour.  Ce  matin,  polyurie  :  environ  2  l.  1/2;  hier  déjà, 
1  1.  4/2  ;  pouls  et  cœur  à  120. 

La  digitaline  est  supprimée. 

18  août.  —  Pouls  et  cœur  à  162  :  urine,  800  grammes. 

Traitement.  —  Après  trois  jours  d'interruption,  on  re- 
donne de  la  digitaline. 

20  août.  —  Tachycardie  persiste  :  pouls  et  cœur  à  144; 
même  état  ;  pas  de  dyspnée. 

En  présence  de  cette  tachycardie  et  de  l'inefficacité  de 
la  digitale,  M.  Merklen  pense  à  une  compression  du  pneu- 
mogastrique. 

23  août.  —  Oligurie,  400  grammes. 

Traitement,  —  Digitaline,  0,001  millig.  pendant  deux 
jours. 

1er  septembre.  —  Persistance  d'une  tachycardie  régu- 
lière à  140,  avec  rythme  fœtal,  mais  distinction  possible 
des  deux  bruits  ;  persistance  de  l'œdème  des  membres  (le 
scrotum  et  les  parois  abdominales  sont  épargnés). 
R  14 
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Pas  d'augmentation  de  volume  du  foie  ;  léger  pouls  jugu- 
laire ;  cœur  peu  augmenté  de  volume  en  ce  moment. 

Traitement.  —  Digitaline,  0,002  millig.  pendant  deux 
jours. 

3  septembre.  —  La  digitaline  a  provoqué  une  polyurie 
de  3  1.  1/2. 

La  tachycardie  persiste. 

7  septembre.  —  Les  urines  diminuent. 

Traitement  —  Caféine,  1  gramme. 

14  septembre.  —  L'oligurie  persiste  et  s'accuse  davan- 
tage, 200  grammes  d'urine. 

Traitement.  —  Poudre  de  feuilles  de  digitale,  0,50  centig. 
en  4  jours. 

16  septembre.  —  Urine,  1  1.  1/2;  persistance  de  la  tachy- 
cardie et  de  l'œdème  des  membres  inférieurs.  Le  malade 
accuse  souvent  une  douleur  sourde  dans  le  côté  gauche. 

18  septembre.  —  Hémoptysie  :  le  malade  rend  tout  d'un 
coup  deux  crachoirs  de  sang  pur,  rosé  ;  la  gène  respira- 
toire est  plus  marquée.  Le  malade  est  fréquemment  éveillé 
la  nuit  par  des  accès  d'étouffements. 

20  septembre.  —  Digitaline,  0,004  millig.  à  prendre  en 
deux  jours. 

22  septembre.  —  Urine:  2  litres. 

23  septembre.  —  Nouvelle  hémoptysie  dans  la  nuit, 
calmée  par  une  piqûre  d'ergotine  et  de  la  glace. 

Rien  de  modifié  dans  les  signes  physiques.  Urine  : 
500  grammes. 

24  septembre.  —  Saignée  de  350  gr.  sur  la  médiane 
céphalique  —  Les  battements  du  cœur  deviennent  plus 
perceptibles  et  plus  réguliers.  Urine  :  400  gr.  Caféine,  1  gr. 
-  25  septembre.  —  Urines:  400  gr.  Digitaline,  0,002. 

27  septembre.  —  Urines  :  2  litres.  Pouls  a  80.  Cœur 
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à  100.  Le  cœur  est  ralenti  à  100  puisât,  avec  des  intermit- 
tences. 

28  septembre.  —  Nouvelle  saignée  de  500  gr.  Pouls 
à  80. 

29  septembre.  —  A  la  suite  de  la  saignée,  le  pouls  est 
facile  à  compter.  Très  régulier  à  160. 

30  septembre.  —  P.  :  140.  ;  même  régularité. 

4  octobre.  —  Urines  :  1  1.  1/2.  Caféine,  1  gr.  50. 

5  octobre.  —  Urines  :  5  litres.  Caféine,  1  gr. 

6  octobre.  —  Urines  :  1  litre.  Caféine,  1  gr.  Pouls.  120. 

7  octobre.  —  Urines  :  2  litres,  P.  :  160. 

8  octobre.  —  Urines  :  2  litres.  P.  :  180. 

14  octobre.  —  Le  malade  accuse  de  nouveau  des  ma- 
laises, des  étourdissements,  il  se  plaint  de  sensations  ana- 
logues à  celles  qui  ont  précédé  la  première  hémoptysie. 

15  octobre.  —  Cette  nuit  hémoptysie  assez  abondante. 
Anasarque,  dyspnée  ;  urines  :  800  gr. 

16  octobre.  —  Saignée  de  300  gr.,  4  millig.  de  digitaline 
amorphe  à  prendre  en  2  jours.  P.  :  140. 

18  octobre.  —  11  y  a  toujours  contraste  entre  la  force 
des  battements  du  cœur  et  la  faiblesse  du  pouls. 

Le  cœur  est  dilaté,  volumineux  ;  il  y  a  du  pouls  veineux 
et  toujours  un  peu  d'œdème. 

20  octobre.  —  T.  des  trophantus,  5  gouttes.  —  U.  :  600  gr. 

27  octobre.  —  Suppression  du  stropliantus,  1  gr.  de 
caféine  en  potion.  Il  y  a  toujours  beaucoup  d'albumine 
dans  les  urines. 

30  octobre.  —  La  caféine  a  été  mal  tolérée,  comme  c'est 
l'habitude  chez  ce  malade  :  elle  lui  occasionne  des  vomis- 
sements abondants.  Digitaline  amorphe,  0,004  millig.  en 
2  jours. 

2  novembre.  —  L'œdème  augmente  ;  il  y  a  de  l'infiltra- 
tion de  la  verge  et  du  scrotum.  T.  :  mouchetures. 
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5  novembre.  —  L'œdème  a  diminué  ;  la  dilatation  du 
cœur  semble  moins  marquée. 

Le  pouls  est  presque  insaisissable,  contrastant  avec  les 
battements  du  cœur,  qui  sont  très  énergiques.  Cœur  :  Dia- 
mètre transversal  :  0,14  centim.  ;  Diamètre  vertical  : 
0,11  centim.  P.  :  140.  Nombreux  râles  rie  bronchites. 
->  Urines  :  700  gr. 

T.  :  Digitaline  amorphe  0,004  millig.  en  2  jours. 

6  novembre.  —  Sous  l'influence  de  la  digitaline,  après 
S  à  6  jours  d'intervalle,  mais  après  dégonflement  par  les 
mouchetures,  les  battements  cardiaques  se  sont  modifiés 
d'une  façon  notable,  la  tachycardie,  durant  10  à  1 5  secondes 
alternant  avec  des  périodes  à  peu  près  d'égale  durée 
(18  ou  19  secondes)  pendant  lesquelles  le  pouls  est  ralenti. 
—  Irrégularité.  —  Le  début  des  périodes  de  ralentisse- 
ment est  marqué  au  cœur  par  un  battement  couplé. 

17,  18  novembre.  —  2  millig.  de  digitaline  amorphe. 
Mouchetures. 

19  novembre.  —  Le  malade  est  plus  oppressé  ;  dans  la 
journée  le  goût  du  sang  lui  vient  à  la  bouche,  et  le  soir 
vers  11  heures,  il  rend  un  plein  crachoir  de  sang;  dans  la 
nuit  et  le  lendemain  expectoration  des  crachats  sanglants. 

T.  :  glace,  ergotine. 

11  est  à  remarquer  que  l'hémoptysie  a  succédé  à  l'ad- 
ministration de  la  digitale,  ce  qui  semble  indiquer  une 
lutte  entre  le  ventricule  droit  et  la  circulation  pulmonaire. 

21  novembre.  —  La  dilatation  du  cœur  droit  a  disparu 
et  il  n'y  a  plus  de  pouls  veineux  jugulaire. 

Les  bruits  du  cœur  sont  un  peu  mous,  ils  ont  le  rythme 
embryocardique,  mais  on  dislingue  un  second  bruit  beau- 
coup moins  marqué  que  le  premier.  Expectoration  gom- 
meuse  mêlée  de  crachats  hémaptoïques.  Râles  sibilants 
et  ronflants. 


i 
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T.:  ventouse  sèches.  Piqûres  de  caféine. 

23  novembre.  —  Le  malade  a  de  l'anhélation,  il  parle 
avec  peine. 

T.  :  inhalation  d'oxygène.  —  Sp.  d'éther. 

24  novembre.  —  L'oppression  est  très  vive.  Les  batte- 
ments du  cœur  sont  sourds  et  mous.  Il  y  a  du  pouls,  jug. 
vrai. 

T.  :  Potion  cordiale.  Piqûres  de  caféine. 

25  novembre.  —  Il  y  a  moins  d'oppression  ;  le  malade 
accuse  un  sentiment  de  bien-être. 

126  pulsations  irrégulières,  beaucoup  échappent  à  la 
perception.  Râles  ronflants  et  sibilants  aux  sommets  sous- 
crépitants  aux  bases. 

27,  28  novembre.  —  L'état  général  s'améliore.  Les 
urines  sont  troubles,  rougeâlres  et  très  albumineuses. 

Les  battements  du  cœur  sont  redevenus  énergiques, 
contrastant  avec  le  pouls  filiforme.  Myosis  très  ac- 
centué. 

Cet  état  continue  jusqu'au  6  décembre.  Ce  jour-là  le 
malade  est  pris,  dans  la  soirée,  d'une  vive  oppression  avec 
orthopnée,  angoisse,  embarras  de  la  parole  et  cyanose.  La 
dyspnée  alterne  avec  de  longues  périodes  d'apnée  ;  les 
battements  du  cœur  sont  précipités,  les  pupilles  puncti- 
formes,  le  pouls  incomptable. 

L'interne  du  service  fait  une  large  saignée  (600  gr.). 
Néanmoins  le  malade  meurt  à  9  heures  du  soir  par  col- 
lapsus  cardiaque. 

Autopsie  faite  le  8  décembre,  36  heures  après  la  mort. 

A  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  dans  la  cavité  pleu- 
rale gauche,  un  demi-litre  environ  d'un  liquide  séro-fibri- 
neux  jaunâtre,  où  nagent  de  nombreuses  fausses  mem- 
branes; d'autres  sont  adhérentes  à  la  plèvre.  Le  lobe 
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supérieur  du  poumon  gauche  est  très  adhérent  ;  ce  pou- 
mon gauche  tout  entier  est  refoulé  vers  la  colonne  ver- 
tébrale. Le  poumon  droit  est  aussi  tapissé  de  fausses 
membranes. 

Le  médiastin  antérieur  renferme,  à  gauche,  au  niveau 
de  la  base  du  cœur  et  près  du  bord  antérieur  du  poumon 
une  collection  purulente,  ayant  le  volume  d'une  grosse 
noix,  et  renfermant  du  pus  homogène  et  très  épais. 

Cet  abcès  est  situé  si  superficiellement  que  le  plastron 
sterno-costal  a  entraîné  avec  lui  sa  paroi  antérieure. 

En  dehors,  il  ne  dépasse  pas  le  bord  antérieur  du  pou- 
mon ;  en  dedans  »et  en  arrière,  il  est  limité  par  une  paroi 
extrêmement  épaisse,  de  consistance  fibreuse  et  d'aspect 
lardacé,  où  sont  fusionnés  la  plèvre  médiastine  el  le  péri- 
carde pariétal  qu'il  est  impossible  de  distinguer. 

Le  pneumogastrique  gauche  est  découvert  dans  la  région 
carotidienne  ;  à  son  entrée  dans  le  thorax  il  s'engage  au 
milieu  de  ce  tissu  dense,  résistant,  lardacé,  qu'il  faul 
attaquer  à  coup  de  ciseaux  pour  suivre  le  trajet  du  nerf. 
La  compression  qu'il  subit  dans  cette  masse  fibreuse  est 
telle,  que  les  tractions  exercées  sur  le  bout  inférieur  se 
transmettent  difficilement  au  bout  supérieur.  Plus  bas  il 
passe  au  milieu  d'un  grand  nombre  de  ganglions  hyper- 
trophiés, qui  entourent  la  bronche  gauche  ;  ceux-ci  se 
continuent,  en  haut,  le  long  du  récurrent,  avec  les  gan- 
glions trachéaux  et  même  en  dehors  avec  une  chaine 
carotidienne. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  droits  forment  éga  - 
lement  une  longue  chaine  ;  ils  sont  moins  hypertrophies 
et,  quoique  entourant  complètement  le  pneumogastrique 
droit,  ce  nerf  est  plus  facile  à  dégager  que  le  gauche. 

Les  ganglions  intertrachéo-bronchiques  forment  égale- 
ment une  masse  volumineuse. 
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Tous  ces  ganglions  varient  du  volume  d'un  gros  pois  a 
celui  d'une  noisette  et  même  d'une  noix. 

A  la  coupe  beaucoup  de  ces  ganglions  ne  présentent 
pas  d'altération,  quelques-uns  sont  durs  et  formés  d'un 
centre  de  matière  crétacée;  d'autres  ont  un  centre  déjà 
caséeux.  Leur  coque  est  adhérente  à  celle  des  ganglions 
voisins  et  aussi  au  nerf  vague.  Cette  dernière  adhérence 
semble  cependant  ne  pas  exister  a  droite. 

La  trachée  est  un  peu  déjetée,  à  droite. 

Le  poumon  gauche  renferme  dans  son  lobe  supérieur 
cinq  ou  six  cavernules  remplies  de  pus  et  dont  les  parois 
sont  anfractueuses  et  traversées  de  quelques  brides  vascu- 
laires.  Elles  sont  presque  toutes  profondément  situées 
dans  le  parenchyme  ;  la  plus  grosse  atteint  les  dimen- 
sions d'une  noisette  et  communique  avec  une  bronche. 
L'examen  microscopique  y  révéla  la  présence  de  bacilles 
de  Koch. 

Il  y  a  au  pourtour  des  tubercules  isolés  dont  les  uns 
sont  durs  et  les  autres  déjà  caséeux. 

A  droite  quelques  rares  tubercules  au  sommet. 

Aux  deux  bases  on  trouve  de  la  congestion  œdéma- 
teuse. 

Le  cœur  est  gros,. globuleux  ;  il  pèse  700  grammes.  Ses 
cavités  sont  dilatées  et  ses  parois  ventriculaires  un  peu 
épaissies;  celle  de  gauche  mesure  1  cent.  1/2  à  2  centi- 
mètre d'épaisseur. 

Le  myocarde  est  ferme,  très  rouge  et  ne  présente  pas 
d'altérations  macroscopiques. 

L'orifice  niitral  est  un  peu  plus  large  que  normale- 
ment; sa  valvule  n'est  pas  déformée,  elle  porte  seulement 
à  la  base  de  ses  valves  trois  ou  quatre  petites  plaques 
d'athérome.  On  observe  égalemeut  quelques  plaques 
r  15 
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athéromateuses  de  l'aorte;  l'une  d'elles  siège  au  niveau 
de  l'artère  coronaire. 

Il  n'y  a  pas  d'épanchement  dans  le  péricarde  dont  la 
surface  séreuse  est,  absolument  saine. 

L'ouverture  de  l'abdomen  donne  issue  à  quatre  ou  cinq 
litres  de  liquide  ascilique,  jaunâtre,  très  fluide. 

Les  reins  sont  gros;  ils  pèsént  chacun  300  grammes.  Ils 
se  laissent  facilement  décortiquer.  Leur  surface  présente 
des  étoiles  de  Verheyen  très  apparentes. 

A  la  coupe,  la  substance  corticale  parait  congestionnée 
et  un  peu  épaissie  ;  la  pression,  même  légère,  fait  sourdre  du 
sang  des  vaisseaux  du  parenchyme.  Les  pyramides  de  Mal- 
pighi  sont  normales  quoique  un  peu  congestionnées  ;  enfin 
il  y  a  de  la  dégénérescence  graisseuse  au  niveau  des  calices. 

Le  foie  est  volumineux,  pèse  1.750  gr.  ;  il  déborde  les 
fausses  côtes.  A  la  coupe  son  aspect  n'est  pas  nettement 
celui  du  foie  cardiaque,  ce  serait  plutôt  un  foie  gras.  A 
sa  surface  on  remarque  une  petite  cicatrice  blanchâtre  et 
une  coupe  faite  à  ce  niveau  montre  une  petite  tumeur 
grise,  grosse  comme  un  haricot  et  encapsulée,  qui  pénètre 
dans  l'intérieur  du  parenchyme. 

Rien  à  noter  sur  les  autres  organes,  si  ce  n'est  une  lé- 
gère tuméfaction  de  la  rate  et  un  peu  de  congestion  du 
cerveau  avec  épanchemenl  léger  dans  le  ventricule. 

Examen  microscopique.  —  M.  Les.age,  chef  du  labora- 
toire d'histologie  de  l'amphithéâtre  d'anatomie  des  hôpi- 
taux de  Paris  et  M.  Goffin,  chef-adjoint,  ont  bien  voulu  se 
charger  de  l'examen  microscopique  des  pièces.  Voici  la 
note  qu'ils  ont  eu  l'obligeance  de  me  remettre  : 

Les  coupes  du  cœur  ne  présentent  pas  de  lésions  sé- 
rieuses. Le  myocarde  est  sain  et  c'est  à  peine  si  par  des 
imprégnations  à  l'acide  osmique.  on  peut  déterminer  une 
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légère  teinte  grisâtre,  mais  pas  de  réaction  franche  ;  ses 
fibres  n'ont  donc  subi  qu'une  très  légère  dégénérescence 
graisseuse. 

Les  nerfs  pneumogastriques  droit  et  gauche,  examinés 
au-dessus  et  au-dessous  de  la  compression,  présentent 
une  légère  hypertrophie  du  tissu  conjonctif ,  ce  tissu  con- 
jonclif  dissocie  les  tubes  nerveux,  les  sépare  les  uns  des 
autres,  mais  les  tubes  nerveux  ne  semblent  pas  directe- 
ment atteints,  le  cylindre-axe  est  intact  et  il  n'y  a  pas  de 
fragmentation  de  la  gaine  de  myéline. 

Le  ganglion  pris  au  niveau  de  la  compression  sur  les 
nerfs  est  hypertrophié,  mais  de  même  que  pour  les  nerfs 
cette  hypertrophie  porte  surtout  sur  le  tissu  conjonctif  et 
sur  les  travées  du  ganglion  ;  le  tissu  même  du  ganglion 
(tissu  réticule)  n'est  pas  atteint.  Les  coupes  de  ganglions 
et  de  nerfs,  examinés  au  point  de  vue  bactériologique, 
n'ont  donné  aucun  résultat. 

Le  seul  organe  réellement  atteint  est  le  foie,  mais  les 
lésions  que  l'on  y  remarque  semblent  bien  plus  liées  à  de 
l'alcoolisme  qu'à  la  tachycardie.  En  effet  on  peut  remar- 
quer sur  les  coupes  de  nombreuses  zones  de  sclérose,  ces 
zones  ne  présentent  pas  une  systématisation  type  :  elles 
siègent  aussi  bien  au  niveau  des  veines  sus-hépatiques 
qu'autour  des  espaces  de  Kiernan  et  elles  sont  disséminées 
dans  toutes  les  parties  de  la  coupe  ;  c'est  donc  une  sclérose 
bi-veineuse  probablement  d'origine  alcoolique.  Les  cellules 
hépatiques  elles-mêmes  se  colorent  mal  par  lepicro-carmin, 
mais  de  même  que  le  myocarde  elles  s'imprègnent  mal 
par  l'acide  osmique  ;  il  n'y  a  donc  que  peu  de  dégénéres- 
cence graisseuse,  etily  a  plutôt  un  certain  degré  de  nécrose 
de  coagulation. 

Réflexions.  —  Au  point  de  vue  de  l'anatomie 
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pathologique,  celte  observation  est  à  rapprocher 
de  l'observation  III.  Dans  ces  deux  cas  en  effet  on 
voit  que  la  compression  du  pneumogastrique  est 
due  au  passage  de  ce  nerf  au  milieu  d'un  tissu 
inflammatoire,  dense,  fibreux,  lardacé.  Dans  notre 
cas,  nous  ne  croyons  pas  que  les  ganglions  aient 
exercé  une  compression  bien  efficace  :  les  adhé- 
rences n'étaient  pas  telles,  que  le  nerf  n'ait  pu  être 
dégagé  facilement  et  qu'il  n'ait  pu,  pendant  la  vie, 
se  dérober  à  ce  voisinage  offensif,  au  moins  dans 
une  certaine  mesure. 

Dans  ces  conditions,  la  pathogénie  des  troubles 
observés  paraît  être  la  suivante  : 

L'inflammation  tuberculeuse  de  la  plèvre  mé- 
diastine  s'est  développée  soit  primitivement  soit 
consécutivement  aux  lésions  pulmonaires.  Elle 
a  surtout  intéressé  la  partie  qui  avoisine  le  nerf 
vague  ;  la  région  a  suppuré,  de  manière  à  former 
une  sorte  de  kyste  pleural.  Celte  poche  purulente 
s'est  entourée  d'une  paroi  épaisse  surtout  en  ar- 
rière, où  le  tissu  inflammatoire  a  envahi  le  nerf 
de  manière  à  l'enserrer  énèrgiquement. 

Malgré  cette  compression,  l'examen  microsco- 
pique n'a  pas  révélé  de  névrite.  Le  tissu  conjonclif 
seul,  légèrement  hypertrophié,  dissociait  les  tubes 
nerveux,  qui  ne  paraissaient  pas  directement  at- 
teints. Gela  n'est  pas  un  fait  isolé.  Les  examens 
pratiqués  par  M.  Jôuanneaù,  pour  des  cas  analo- 
gues, ont  été  plusieurs  fois  négatifs.  Dans  un 
travail  de  M.  Quenu  (cité  dans  la  thèse  d'agré- 
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gation  de  M.  Letulle),  sur  les  troubles  gastri- 
ques de  la  tuberculose  pulmonaire,  l'examen  his- 
tologique  de  cinq  cas  d'aclénopathie  tuberculeuse, 
compliquée  d'adhérences  avec  le  nerf  pneumogas- 
trique, resta  sans  résultat.  La  névrite  ne  paraît 
donc  pas  nécessaire  à  la  production  de  la  tachy- 
cardie, la  compression  agit  comme  la  section  ou 
la  ligature. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  remarquera  d'abord 
que  la  tuberculose  pulmonaire  n'a  pas  été  re- 
connue ;  cela  tient  aux  ronchus  sonores  qui  encom- 
braient la  poitrine  de  ce  malade  et  masquaient 
les  signes  de  la  tuberculose. 

Ce  malade  était  alcoolique  et  avait  de  la  sclérosa 
du  foie,  comme  l'a  montré  l'examen  histologique. 
On  peut  se  demander  si  ces  faits  n'ont  pas  joué  un 
certain  rôle  dans  les  accidents  qu'a  présentés  notre 
malade. 

La  névrite  alcoolique  du  nerf  vague  est  une 
cause  de  tachycardie;  M.  Déjerineen  a  publié  deux 
exemples.  Mais,  nous  l'avons  déjà  dit,  dans  notre 
cas  il  n'y  avait  pas  de  névrite,  cette  cause  n'est 
donc  pas  intervenue. 

Quant  à  la  sclérose  hépatique,  on  pourrait  mettre 
sur  son  compte  l'ascite  et  l'œdème  des  membres 
inférieurs;  mais  les  accidents  cardio-pulmonaires 
ne  relèvenf  pas  de  cette  lésion.  M.  E.  Laurent 
(th.  de  Paris,  1882)  dit  avoir  vu  survenir  la  dila- 
tation du  cœur  et  des  souffles  variés  dans  le  cours 
de  la  cirrhose  hépatique;  mais  M.  Barié  conteste 


ses  conclusions.  Les  accidents  cardio-pulmonaires 
sont  pour  ce  dernier  auteur  la  conséquence  des 
affections  légères  des  voies  biliaires  ;  ils  survien- 
nent par  accès  et  leurs  allures  ne  rappellent  en 
rien  les  accidents  observés  chez  notre  malade  : 
«  Ils  se  caractérisent  par  des  accidents  intéressant 
à  la  fois  le  poumon  et  le  cœur  ;  du  côté  du  poumon, 
c'est  de  l'oppression  plus  ou  moins  vive  pouvant 
aller  jusqu'à  l'orthopnée  avec  menace  de  suffoca- 
tion. Us  surviennent  presque  immédiatement  après 
le  repas  sous  forme  d'accès,  cessent  après  le  travail 
de  la  digestion  pour  apparaître  de  nouveau  au 
repas  suivant.  Le  retentissement  du  côté  du  cœur 
se  manifeste  par  la  dilatation  de  ses  cavités  droites, 
entraînant  quelquefois  après  elle  une  insuffisance 
tricuspidienne  secondaire,  avec  ses  conséquences 
cliniques.  » 

En  résumé,  l'alcoolisme  et  la  sclérose  hépatique 
sont  peut-être  intervenus,  à  litre  de  cause  adju- 
vante, mais  la  compression  du  pneumogastrique 
nous  paraît  avoir  joué  dans  ce  cas  le  principal 
rôle  dans  la  production  de  la  tachycardie  et  de 
l'asystolie. 

OBSERVATION  XX.  —  (Prise  par  M.  Moullin,  externe  du 
service,  complétée  par  nous.) 

Tachycardie  et  asystclie;  Epanchement  pleural  persistant 
et  à  reproduction  rapide. 

J. . .  Emile,  âgé  de 27  ans,  serrurier,  entré  le  12  mai  1893, 
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à  l'hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  service  de  M.  le  docteur 
Merklen. 

Ce  malade  ne  présente  pas  d'antécédents  héréditaires,  il 
se  portait  bien  jusqu'à  l'année  dernière.  A  cette  époque  il 
eut  une  bronchite,  qui  dura  deux  mois  environ. 

Sa  maladie  actuelle  remonte  à  3  mqis  et  a  débuté  brus- 
quement à  l'occasion  d'un  refroidissement  par  de  la  toux; 
le  malade  dit  n'avoir  eu  ni  frisson  ni  point  de  côté,  il  dut 
garder  le  lit  et  un  médecin  consulté  appliqua  deux  vési- 
catoires  pour  une  pleurésie  commençante.  Depuis  cette 
époque  la  maladie  s'est  caractérisée  par  de  l'amaigris- 
sement, quelques  sueurs  nocturnes  et  de  l'anorexie.  Pas 
d'hémoptysie. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  le  malade  se  plaint  d'une 
très  grande  oppression,  augmentée  encore  par  la  marche 
ou  le  moindre  effort.  Depuis  un  certain  temps  il  ne  peut  se 
coucher  que  sur  le  côté  gauche  ;  dès  qu'il  veut  se  mettre 
sur  le  côté  droit  il  étouffe.  Il  présente  aussi  une  certaine 
raucité  de  la  voix  qui  par  moment  est  complètement 
voilée. 

A  Yinspection  on  trouve  une  voussure  de  la  moitié 
gauche  du  thorax.  Le  ventre  est  tendu,  la  peau  de  L: 
paroi  abdominale  œdématiée  ;  l'œdème  s'étend  aux  bourses 
et  à  la  totalité  des  membres  inférieurs.  La  pointe  du  cœur 
bat  à  gauche  du  sternum. 

A  la  percussion  il  existe  une  matité  complète  dans  toute 
la  hauteur  du  poumon  gauche  en  arrière;  en  avant  une 
maLité  absolue  sous  la  clavicule  gauche  et  au  niveau  de 
l'espace  de  Traube. 

Les  vibrations  thoraciques  sont  complètement  abolies  de 
ce  côté,  en  avant  et  en  arrière. 

A  l'auscultation  :  Abolition  du  murmure  vésiculaire 
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dans  les  2/3  inférieurs  du  poumon  gauche  ;  souffle  dans 
le  1/3  supérieur.  Il  n'y  a  pas  d'égophonie. 

Dans  le  poumon  droit  :  respiration  complémentaire 
quelques  craquements  humides  au  sommet  droit  et  sub- 
matité  en  ce  point. 

Le  nombre  des  respirations  est  de  30  par  minute. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux  mais  très  sourds 
et  ne  s'entendent  plus  qu'à  droite  du  sternum. 

Le  pouls  est  régulier  mais  petit  et  fréquent  :  1 40  pulsa- 
tions par  minute. 

Température  :  3B°,2,  38°,  1. 

Le  foie  également  déplacé  est  un  peu  abaissé.  Urines 
normales. 

13  mai.  —  Première  ponction  :  on  retire  1.200  grammes 
d'un  liquide  clair,  citrin,  ayant  les  apparences  de  liquide 
sero-fibrineux. 

Après  la  ponction  la  dyspnée  ent  atténuée  et  l'on  entend 
des  râles  humides  jusqu'au  1/3  inférieur. 

15  mai.  —  Le  liquide  s'étant  reproduit,  nouvelle  ponc- 
tion de  1.500  grammes,  ayant  les  mêmes  qualités  que 
la  première  fois. 

17  mai.  —  Nouvelle  ponction  de  1.200  grammes  du 
même  liquide  que  les  deux  fois  précédentes. 

Après  cette  troisième  ponction,  le  liquide  semblait  avoir 
disparu,  les  vibrations  étaient  revenues  dans  toute  la  hau- 
teur du  poumon,  on  entendait  le  souffle  dans  les  2/3  sup. 
et  dans  le  1/3  inf.  des  râles  sous-crépitants  ;  mais  la 
matité  persistait  complète  à  la  base,  réduite  à  de  la 
submatité  au  sommet. 

En  avant  la  matité  restait  complète  sous  la  clavicule  et 
au  niveau  de  l'espace  de  Traube. 

Le  cœur  est  toujours  dévié,  sa  pointe  bat  toujours 
à  droite  du  sternum. 


22  mai.  —  La  dyspnée  persistant  toujours,  le  pouls 
restant  fréquent  et  la  température  élevée,  le  cœur  n'ayant 
pas  de  tendance  à  revenir  en  place  une  nouvelle  ponction 
est  faite  quoique  les  signes  physiques  ne  révèlent  en 
arrière  qu'un  faible  épanchement 

La  ponction  faite  en  arrière  ne  donne  que  quelques 
grammes  d'un  liquide  sanguinolent, 

Une  seconde  ponction  est  alors  faite  en  avant  au  niveau 
du  mamelon  gauche  à  deux  centimètres  en  dehors  et  l'on 
retire  1.200  grammes  de  liquide  sanguinolent  analogue  à 
celui  qu'on  avait  retiré  en  arrière. 

A  mesure  que  le  liquide  s'écoule,  on  voit  le  point  où  se 
faisait  sentir  le  choc  de  la  pointe,  changer  de  place  et  de 
droite  passer  à  gauche.  A  la  fin  de  la  ponction  la  pointe 
du  cœur  est  presque  revenue  en  place. 

1er  juin.  —  Le  liquide  s'est  reproduit  très  rapidement. 
Dès  le  surlendemain  de  la  précédente  ponction,  on  voyait 
le  cœur  dévié  de  nouveau  àgauchedu  sternum.  La  dyspnée 
persiste.  28  à  30  respirations.  La  tachycardie  est  perma- 
nente à  120  ou  130  pulsations,  avec  température  restant  in- 
férieur à  38°.  Le  malade  a  pris  de  8  milligrammes  de 
digitaline  amorphe,  en  deux  jours.  Ce  médicament  n'a 
eu  aucune  action  surles  urines  ni  sur  le  pouls.  Les  urines 
varient  de  500  grammes  à  un  litre  par  jour,  elles  con- 
tiennent de  l'albumine.  Œdème  persistant  des  membres 
inférieures,  du  scrotum  et  des  parois  abdominale.  Une  nou- 
velle ponction,  faite  en  avant  à  5  travers  de  doigt  en  dehors 
du  mamelon  donne  issue  à  1.250  grammes  d'un  liquide 
sanguinolent  et  présentant  les  mêmes  caractères  que  le 
liquide  des  ponctions  précédentes.  La  locomotion  du  cœur 
se  fait  sous  les  yeux  et  à  la  fin  de  l'opération  il  a  repris  sa 
place  normale. 

R  16 
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Comptés  avant  et  après  la  ponction  le  pouls  indique 
exactement  la  même  fréquence. 

Voici  le  tableau  comparatif  de  la  température  et  du  pouls 
depuis  le  22  mai  jusqu'au  3  juin. 


Température  Pouls 

22  mai   38°,6  130 

23  mai   38°  120 

24  mai   37°,3  120 

25  mai   39°  124 

26  mai   37°,2  120 

27  mai   38°,2  128 

28  mai   37°,6  128 

29  mai   38°  128 

30  mai   37n,5  120 

31  mai   37°, 2  106 

1  juin   37°,  5  124 

2  juin   37°,5  128 

3  juin   37n,o  120 

Réflexions.  —  Cette  tachycardie  présente  bien 
des  caractères  de  la  tachycardie  par  compression 


du  pneumogastrique  ;  elle  est  permanente  avec 
petitesse  du  pouls  qui  bat  régulièrement  et  oscille 
dans  des  limites  très  restreintes  ;  enfin  elle  résiste 
à  l'action  de  la  digitale.  Ce  signe  est  en  faveur 
d'une  compression  s'e.*.erçant  sur  ce  nerf;  la  rau- 
cité  de  la  voix  qui  par  moment  est  complètement 
voilée  milite  également  en  faveur  de  cette  hypo- 
thèse. Quant  à  l'épanchement  qui  se  reproduit 
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avec  tant  de  rapidité,  il  est  probablement  dû  à 
une  pleurésie  tuberculeuse. 

Si  ce  diagnostic  de  compression  du  nerf  vague 
était  confirmé,  nous  aurions  dans  ce  cas  un  nouvel 
exemple  de  tachycardie  sympioma  tique  de  cette 
lésion,  avec  complication  d'asystolie. 


3e  groupe.  —  Observations  de  tachycardie  avec 
asystolie  survenue  comme  épisode  ultime  de  la 
t u berc u lose  pu Imonaire . 

OBSERVATION  XXI  (prise  par  M.  Fernand  Bezançon, 
interne  des  hôpitaux,  qui  en  a  communiqué  un  résumé 
à  la  Société  de  biologie  (séance  du  11  mars  1893)  ;  nous 
devons  à  son  obligeance  de  pouvoir  la  publier  in  ex- 
tenso). 

Tuberculose  pulmonaire  chronique,  sans  emphysème 
concomitant.  Tachycardie  et  asystolie.  Compression 
du  pneumogastrique  gauche  par  des  ganglions  volu- 
mineux. 

Femme  de  33  ans,  journalière,  entrée  le  4  novembre  1892  » 
à  l'hôpital  de  la  Pitié,  dans  le  service  de  M.  Faisans. 

Cette  femme  ne  présente  pas  d'antécédents  héréditaires 
de  tuberculose.  Elle  avait  toujours  joui  d'une  bonne  san*é 
jusqu'à  l'oiigine  de  sa  maladie  actuelle  qui  remon  te  à  deux 
ans  et  qui  a  débuté  par  de  te  toux  :  quelques  mois  après 
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elle  a  eu  des  hémoplysies,  puis  la  loux  devint  plus  fré- 
quente et  la  malade  s'amaigrit  rapidement. 

Depuis  trois  mois,  la  malade  souffre  de  crises  qui  la 
fatiguent  beaucoup  et  qui  se  caractérisent  par  une  dyspnée 
intense  et  des  battements  de  cœur  extrêmements  vio- 
lents. 

Depuis  un  mois  environ,  la  dyspnée  est  devenue  perma- 
nente ;  la  malade  peut  à  peine  marcher  et  voit  dans  ce 
cas  se  développer  rapidement  de  l'œdème  des  jambes. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  la  malade  présente  l'aspect  sui- 
vant : 

Elle  est  très  amaigrie,  le  teint  est  blafard,  les  lèvres  sont 
violacées  ;  la  dyspnée  est  extrêmement  vive  et  la  malade 
ne  peut  supporter  le  décubitus  dorsal  :  elle  ne  présente  pas 
d'oedème  des  jambes. 

L'examen  du  thorax  montre  : 

Au  sommet  droit,  sous  la  clavicule,  de  la  submatité,  de 
la  respiration  très  affaiblie  et  du  gargouillement. 

En  arrière,  matité  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses, 
souffle  à  timbre  caverneux,  bronchophonie,  gargouille- 
ment. 

A  gauche  et  en  avant,  submatité,  respiration  rude,  sur- 
tout dans  la  partie  externe  et  au  niveau  de  l'aisselle  ou  il 
y  a  du  bruit  de  friture. 

En  arrière,  il  y  a  de  la  matité  dans  les  fosses  sus  et 
sous-épineuse;  on  perçoit  de  la  respiration  faible  et  des 
râles  sous-crépilanls  dans  la  fosse  sus-épineuse  ;  dans  la 
fosse  sous-épineuse,  les  râles  sont  beaucoup  plus  gros  : 
on  a  l'impression  du  gargouillement,  surtout  à  la  partie 
externe,  où  le  foyer  semble  se  continuer  avec  celui  de 
l'aisselle. 

Dans  la  moitié  inférieure  des  deux  poumons,  la  sonorité 
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est  normale,  mais  il  y  a,  aux  deux  temps  de  la  respiration 
de  nombreux  râles  sous-crépitants. 

Le  cœur  bat  très  rapidement  ;  le  pouls  esl  petit,  mais 
régulier;  on  ne  perçoit  pas  de  bruits  anormaux. 

Le  ventre  n'est  pas  douloureux  ;  il  n'existe  pas  de  diar- 
rhée, pas  de  vomissements  après  la  toux,  mais  l'anorexie 
est  presque  complète. 

Les  urines  sent  rares  ;  elles  sont  rouges  et  contiennent 
de  l'albumine  en  quantité  assez  nolable. 

La  menstruation  est  supprimée  depuis  18  mois. 

5  novembre.  —  L'étal  est  le  même  que  la  veille  :  on 
compte  160  pulsations,  quoique  la  malade  n'ait  que  37°8. 

6  novembre.  —  Le  pouls  est  toujours  très  rapide;  la  ma- 
lade, très  oppressée ,  se  tient  courbée  en  avant  ;  les 
urines  des  vingt-quatre  heures  n'atteignent  que  le  taux  de 
500  grammes. 

7  novembre.  —  Même  état.  A  cause  "de  la  persistance 
de  la  tachycardie  et  de  la  dysurie,  on  donne  à  la  ma- 
lade 0,20  centig.  de  poudre  de  feuilles  de  digitale. 

10  novembre.  —  Malgré  3  doses  de  digitale,  la  malade 
urine  peu  300  à  400  grammes  environ  ;  l'oppression  est 
toujours  très- vive,  le  pouls  très  rapide  et  régulier  ;  quoique 
la  température  ne  soit  que  de  38°,  nous  comptons  140  pul- 
sations à  la  minute.  Le  dosage  de  l'albumine  à  l'aide  du 
tube  d'Esbach  indique  0,50  centig.  d'albumine  par  litre 
d'urine. 

13  novembre.  —  La  digilale  n'ayant  produit  aucun  effet, 
on  essaye  la  caféine  à  la  dose  d'un  gramme  par  jour  ;  on 
joint  à  ce  traitement  des  inhalations  d'oxygène. 

14  novembre.  —  Sous  l'influence  de  la  caféine,  il  s'est 
produit  une  légère  diurèse.  La  malade  a  uriné  un  litre  dans 
les  24  heures. 


—  126  - 

15  novembre.  —  L  action  de  la  caféine  n'a  pas  persisté; 
la  malade  n'émet  plus  que  300  grammes  environ  d'urine 
toujours  un  peu  albumineuse.  Les  membres  inférieurs 
sont  le  siège  d'un  œdème  blanc  peu  tendu,  non  doulou- 
reux, qui  existe  aussi  à  la  face  dorsale  des  mains. 

Le  pouls  est  toujours  rapide,  donnant  140  pulsations  à 
la  minute  et  extrêmement  petit . 

Le  cœur  dont  les  bruits  sont  sourds  ne  présente  aucun 
souffle.  La  dyspnée  est  toujours  très  vive,  quoique  les 
signes  pulmonaires  ne  soient  pas  modifiés. 

Les  jours  suivants  la  dyspnée  va  croissant  ainsi  que  les 
œdèmes  ;  l'anurie  est  presque  complète  malgré  une  dose 
quotidienne  de  1  gramme  50  de  caféine  ;  le  pouls  est  tou- 
jours rapide,  à  peine  perceptible  et  la  malade  meurt  le 
21  novembre. 

Autopsie.  —  Le  poumon  gauche  est  le  siège  de  grosses 
cavernes  occupant  le  lobe  supérieur.  Il  y  a  de  la  conges- 
tion avec  des  noyaux  tuberculeux  caséifiés,  disséminés 
dans  le  lobe  inférieur  et  pas  trace  d'emphysème.  Au 
poumon  droit,  tout  le  lobe  supérieur  est  remplacé 
par  une  énorme  caverne,  n'ayant  pour  limite  que  la  plèvre 
très  épaissie.  Les  lobes  moyen  et  inférieur  ont  le  même 
aspect  qu'à  gauche . 

Les  ganglions  bronchiques  sont  très  volumineux  au  ni- 
veau du  pneumogastrique  gauche,  qu'ils  compriment  ;  à 
l'examen  microscopique,  ces  fibres  paraissent  atteintes  de 
névrite  parenchymateuse.  Un  peu  au-dessus  de  l'origine 
du  récurrent,  il  existe  de  gros  ganglions  auxquels  le  nerf 
adhère  assez  intimement. 

Le  cœur  pèse  150  grammes,  son  volume  parait  normal  j 
il  est  comme  affaissé,  mais  il  n'y  a  pas  de  lésions  d'ori- 
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fice  ;  il  n'y  a  pas  de  dila talion  appréciable  de  l'orifice  tri- 
cuspidien . 

La  rate  est  petite,  elle  pèse  125  grammes. 

Les  reins  sont  petits,  très  congestionnés. 

Le  fo ie  pèse  1.350  grammes;  il  a  l'aspect  muscade,  et 
l'étude  histologique  démontre  qu'il  s'agit  bien  en  effet  d'un 
type  de  l'oie  cardiaque  :  il  y  a  de  la  dilatation  des  veines 
sus-hépaiiques  et  des  capillaires  qui  en  parlent;  de  la  di- 
minution de  l'épaisseur  des  travées,  autour  de  la  veine  sus- 
hépatique  ;  de  la  dégénérescence  graisseuse  légère  et 
quelques  nodules  tuberculeux. 


OBSERVATION  XXII,  (Résume).  —  (Jouanneau). 

Tuberculose  pulmonaire.  Tachycardie;  Insuffisance  tri- 
cuspienne  ;  Compression  du  pneumo  gastrique  droit  par 
des  ganglions  tuberculeux. 

Garçon  de  cuisine,  56  ans.  Symptômes  de  tuberculose 
pulmonaire  remonlant  à  9  mois.  —  Examiné  le  21  sep- 
tembre 1889,  le  malade  présente  l'aspect  suivant  :  Il  est 
très  affaibli,  assez  maigre  ;  barbe  et  cheveux  roux  ;  traits 
tirés,  lèvres  un  peu  cyanosées. 

La  gène  respiratoire  est  très  marquée,  l'appétit  à  peu 
près  nul  ;  d'ailleurs  lorsque  le  malade  mange,  sa  dyspnée 
augmente;  la  digestion  est  difficile.  Actuellement  pas  de 
diarrhée. 

Expectoration  à  peu  près  nulle.  D'ailleurs  il  n'a  jamais 
beaucoup  craché,  jamais  de  sang. 

Par  suite  de  l'atrophie  des  muscles  pectoraux,  la  clavi- 
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cule  de  chaque  côté  dessine  et,  fait  ressortir  son  squelette 
sous  la  peau. 

Signes  physiques  :  en  avant  matité  plus  accusée  à  gauche, 
souffle  tubaire.  En  arrière,  matité  plus  étendue  au  sommet 
gauche:  vibrations  exagérées.  A  l'auscultation:  respira- 
tion soufflante  à  gauche,  rude  à  droite  et  accompagnée  de 
nombreux  craquements  dans  la  fosse  sous-épineuse. 

Le  pouls  est  frès  fréquent,  régulier  et  assez  plein. 
Nous  notons  132  pulsations  par  minute.  Cependant  le  ma- 
lade est  apyrctique  ;  le  termomèlre  placé  dans  l'aisselle 
marque  37°.  Malgré  cette  tachycardie  remarquable,  le  ma- 
lade ne  se  plaint  pas  de  palpitations. 

L'auscultation  du  cœur,  rendue  difficile  par  la  dyspnée, 
ne  révèle  aucune  lésion  organique,  fies  battements  sont 
énergiques. 

Le  foie  déborde  les  fausses  cotes  de  3  travers  de  doigts 
environ.  La  percussion  en  est  douloureuse. 

Le  25,  pouls,  126  ;  t.  axillaire  du  matin,  37°  2  ;  du  soir, 
37°  4. 

Le  27,  pouls,  124,  t.  37°. 

Le  30,  la  dyspnée  a  augmente.  Le  malade  ne  repose 
plus  un  seul  instant.  La  respiration  est  brève,  courte  ;  on 
entend  à  distance  les  bruits  laryngiens.  Le  malade  ne  peut 
plus  rester  dans  le  décubitus  dorsal.  La  cyanose  que  nous 
avons  notée  dès  le  premier  jour  aux  lèvres  s'est  accen- 
tuée, la  face  elle-même  est  violacée.  Pouls  toujours  fré- 
quent et  régulier. 

Le  2  octobre,  même  état.  Les  urines  sont  rares  :  léger 
nuage  d'albumine.  Pouls,  120  ;  t.  37°. 

Le  S,  à  la  visite  du  matin,  on  trouve  le  malade  assis  sur 
le  bord  de  son  lit,  les  jambes  pendantes.  Le  visage  est  cya- 
nosé;  les  mains,  appuyées  sur  ses  genoux,  sont  bleuies 
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et  froides  ;  les  avant-bras  et  les  bras  marbrés  de  veinules 
dilatées.  Le  malade  fait  remarquer  lui  même  l'état  de  ses 
mains  en  disant  :  «  L'enflure  me  gagne.  »  En  effet  elles 
sont  tuméfiées  ;  cependant  le  doigt  ne  laisse  pas  son  em- 
preinte à  la  pression.  Les  malléoles  sont  légèrement 
œdématiées.  Dans  cet  état  le  malade  a  tout  à  fait  l'aspect 
d'un  cardiaque.  Le  pouls,  tout  aussi  fréquent,  est  encore 
assez  fort.  Pouls,  130. 

Le  7,  état  encore  aggravé  ;  le  malade  ne  répond  plus 
que  par  monosyllables.  Pouls,  132,  fin  prochaine. 

Le  8,  t.  du  matin,  36°  8.  Le  malade  meurt  dans  la 
soirée. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  thorax  on  trouve  les  jugu- 
laires et  les  troncs  veineux  brachio-céphaliques  dilatés  et 
gorgés  de  sang  ;  un  coup  de  bistouri  imprudent  crève  l'un 
d  eux  et  inonde  la  dissection,  qui  est  rendue  difficile.  Les 
nerfs  sont  libres  dans  la  région  cervicale. 

Le  péricarde  est  sain.  Le  cœur  un  peu  augmenté  de  vo- 
lume, flasque,  de  coloration  brunâtre.  La  cavité  droite  est 
dilatée  et  contient  des  caillots  noirâtres  ;  la  valvule  tri- 
cuspide  est  insuffisante.  La  valvule  mitrale,  un  peu  épais- 
sie, est  suffisante. 

Le  poumon  gauche  a  son  lobe  supérieur  transformé  en 
un  bloc  caseeux.  Le  reste  du  poumon  est  rempli  de  nom- 
breux noyaux  de  caseificalion,  entre  lesquels  le  paren- 
chyme est  farci  de  granulations  de  la  grosseur  d'une 
tête  d'épingle. 

Le  poumon  droit  présenLe  aussi  un  bloc  caseeux,  moins 
volumineux  à  son  sommet.  Pour  le  reste,  les  lésions  sont 
les  mêmes  que  dans  le  poumon  gauche.  Congestion  à  la 
base. 

Le  nerf  pneumogastrique  gauche  est  entouré,  au  niveau 
R  17 
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du  hile,  par  un  grand  nombre  de  ganglions  de  volume 
variable  et  malades  à  des  degrés  divers.  La  disseclion  est 
facile,  ce  qui  prouve  que  s'il  y  a  eu  compression  elle  a  dû 
être  légère. 

Le  nerf  pneumogastrique  droit  présente  des  lésions 
beaucoup  plus  nelles.  En  arrière,  au-dessous  de  la  bifur- 
cation de  la  bâchée  et  empiétant  sur  la  bronche  droite,  se 
trouve  un  gros  ganglion  du  volume  d'un  œuf  de  poule, 
mesurant  à  peu  près  3  centimètres  dans  le  sens  transver- 
sal. Une  des  branches  du  pneumogastrique  est  accolée  à 
ce  ganglion  et  enveloppée  avec  lui  par  une  gangue  de 
tissu  conjonotif  dont  il  est  difficile  de  le  séparer.  A  la 
coupe,  le  ganglion  est  infiltré  de  tubercules. 

Un  peu  au  dessus  de  ce  ganglion,  là  où  le  tronc  du  nerf 
est  encore  entier  et  côtoie  la  trachée  il  existe  un  ganglion 
de  volume  moyen.  Le  nerf  est  enserré  entre  ce  ganglion 
et  la  trachée  ;  du  tissu  conjonctif  assez  dense,  rèu  issant 
ces  trois  organes,  rend  la  compression  plus  intense.  Après 
dissection  laborieuse,  le  nerf  apparaît  épaissi,  très  forte 
ment  hyperhémié. 

L'examen  microscopique  de  ce  nerf  n'a  révélé  aucune 
lésion  de  ses  fibres. 
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4e  Groupe.  —  Observations  de  tachycardie 

avec  asyslolie  résultant  de  la  symphyse  car- 
diaque consécutive  à  V.  adénopathie  tuberculeuse 
du  médiaslin. 

OBSERVATION  XXIII.  —  (H.  Claessen.  Deutsche  medic. 
Wochenschrifl,  25  février  1892,  n°  8,  p.  161  j. 

Ueber  tuberculose,  kasig  schwielige  Mediastino-Pericar- 
ditis  und  Tuberculose  des  Herz./leisches  (Myocarde.) 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  19  ans,  dont  la  mère  est 
morte  de  phtisie  et  dont  le  père,  les  frères  et  les  sœurs 
jouissent  d'une  santé  parfaite.  Dans  son  enfance  il  a  eu 
plusieurs  crises  de  rhumatisme  articulaire,  une  scarlatine 
et  une  typhlite. 

Jusqu'en  janvier  1889  il  était  bien  portant.  Vers  cette 
époque  il  remarque  qu'il  ne  pouvait  faire  un  effort  sans 
éprouver  de  l'oppression,  et  en  même  temps  les  personnes 
de  son  entourage  lui  faisaient  remarquer  que  son  visage 
devenait  bleu. 

En  décembre  1889,  il  eut  une  légère  attaque  d  influenza  ; 
et  depuis  lors  le  patient  éprouva  de  temps  en  temps  de 
l'enflure  des  jambes  ;  cette  enflure  ne  se  développa  pour- 
tant jamais  à  tel  point,  qu'il  ne  pût  continuer  son  état  de 
perruquier.  Mais  dans  le  cours  de  l'année  1890  cet  œdème 
prit  une  I  elle  importance  qu'il  se  vit  obligé  de  réclamer 
1'assislance  d'un  médecin. 

A  son  entrée  au  Bùrgerhospital,  à  Cologne,  le  o  no- 


vembre  1890,  il  présente  l'aspect  suivant  :  le  patient  est  de 
taille  moyenne,  fortement  constitué,  au  système  musculaire 
fortement  développé  et  d'un  certain  embonpoint.  Ce  qui 
frappe  d'abord,  c'est  une  cyanose  extraordinaireinent 
prononcée  du  visage,  surtout  des  lèvres,  des  oreilles  et 
des  joues;  les  veines  du  front  dessinent  des  sinuosités 
très  marquées.  La  cyanose  atteint  également  les  ongles, 
les  mains,  et,  à  un  moindre  degré  l'extrémité  des  orteils 
et  les  genoux.  Les  veines  du  cou  sont  extrêmement  gon- 
flées; leurs  valvules  sont  nettement  indiquées  parla  stase  ; 
elles  sont  le  siège  de  pulsations  ou  d'ondulations.  Les 
carotides  battent  faiblement.  Les  creux  sus-sternal  et  sus- 
claviculaires  sont  moins  marqués  que  normalement.  Les 
veines  sous-cutanées  du  bras  et  de  la  région  antérieure 
du  thorax  sont  fortement  distendues,  en  partie  sinueuses, 
formant  au  devant  du  manubrium  un  véritable  lacis  vei- 
neux. Au  contraire,  les  veines  de  l'abdomen  et  des 
membres  inférieurs  ne  sont  pas  très  gonflées.  Il  n'y  a  pas 
d'anasarque. 

Le  thorax  est  normalement  développé,  bien  conformé,  et 
se  dilate  bien.  La  respiration  est  tranquille.  Les  mouve- 
ments d'inspiration  et  d'expiration  s'accomplissent  faci- 
lement, sans  cornage  d'après  un  rythme  régulier  où 
domine  le  type  de  la  respiration  claviculaire  et  au  nombre 
de  v28  à  la  minute.  Les  rapports  de  temps  des  différentes 
phases  de  la  respiration  sont  normaux.  Même  pendant  une 
profonde  inspiration  l'affaissement  des  veines  du  cou 
n'est  pas  très  marqué. 

La  percussion  du  poumon  dénote  une  résonance  natu- 
relle en  avant  de  la  poitrine.  Les  limites  du  cœur  sont 
parfaitement  normales.  Le  choc  de  la  pointe  est  extraor- 
dinai rement  faible;  cependant  on  peut  sentir  dans  le 
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cinquième  espace  intercostal  un  faible  choc  systolique  sur 
la  paroi  thoracique. 

Le  murmure  vésiculaire  est  pur  sur  toute  la  région 
antérieure.  Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  au  niveau  de 
tous  les  orifices  ;  les  deux  bruits  sont  partout  égaux  en 
intensité,  sans  accentuation;  typa  de  l'embryocardie.  Le 
pouls  est  extraordinairem^nt  petit,  très  fréquent,  à  144  pul- 
sations par  minute,  légèrement  dépressible.  Sou  dicro- 
tisme  apparaît  avec  évidence  sur  le  tracé  sphygmogra- 
phique. 

Aux  deux  sommets,  en  arrière,  la  sonorité  est  normale. 
A  cinq  doigts  environ  au  dessous  de  l'épine  de  l'omoplate, 
commence  une  obscurité  du  son  qui  s'étend  pareillement 
sur  les  deux  lobes  inférieurs. 

En  arrière  et  en  haut,  le  murmure  vésiculaire  est  pur. 
En  bas,  au  niveau  des  régions  mates,  on  perçoit  des  râles 
fins,  secs,  sous-crépitants. 

Le  foie  est  extrêmement  augmenté  de  volume  et  dou- 
loureux ;  on  ne  sent  pas  d'inégalités  à  sa  surface.  Il  s'étend, 
suivant  la  ligne  axillaire  antérieure,  jusqu'au  voisinage 
de  l'épine  antérieure  et  supérieure.  Sa  largeur  mesure,  sui- 
vant la  ligne  axillaire  moyenne,  21  centimètres;  suivant 
la  ligne  mamelonnaire  de  droite,  19  centimètres;  suivant 
celle  de  gauche,  1 1  centimètres.  Le  bord  gauche  du  foie 
croise  le  rebord  costal  gauche  suivant  la  ligne  axillaire 
antérieure  de  ce  côté  correspondant  au  huitième  espace 
intercostal. 

La  rate  touche  le  foie:  elle  dépasse,  en  avant,  le  rebord 
costal  d'environ  quatre  travers  de  doigts;  elle  est  légère- 
ment sensible  et  sa  surface  est  unie.  Sa  largeur  mesure 
11  centimètres,  sa  longueur  à  la  percussion  est  de  15  cen- 
timètres. Il  n'y  a  pas  d'ascite. 
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M.  Claessen  fait  le  diagnostic  d'adhérence  partielle  ou 
totale  du  cœur  avec  le  péricarde,  tout  en  reconnaissant 
qu'elle  ne  peut  être  la  cause  unique  des  phénomènes 
observés  ;  dans  notre  cas,  écrit-il,  le  diagnostic  de  sym- 
physe cardiaque  était  fondé  avant  tout  sur  la  coïncidence 
de  la  malité  normale  du  cœur  avec  une  si  énorme 
cyanose,  une  si  grande  petitesse  du  pouls,  un  gonflement 
si  frappant  des  veines  du  cou,  sans  affaissement  pendant 
l'inspiration;  mais  il  était  fondé  tout  particulièrement  sur  ce 
fait  qu'avec  une  matité  normale  et  l'absence  du  choc  de  la 
pointe,  il  y  avait  un  soulèvement  diffus  de  toute  la  région 
précordiale  pendant  la  systole.  La  stase  veineuse,  si 
remarquable  par  son  énorme  développement,  surtout  dans 
le  domaine  de  la  veine  cave  supérieure,  restait,  à  la  vérité, 
inexpliquée,  parce  qu'on  ne  pouvait  pas  la  placer,  sans 
contredit  sur  le  compte  de  la  diminution  de  la  force  aspi- 
ratrice  du  cœur  produite  par  la  symphyse.  Il  fallait  se 
contenter  d'admettre  qu'une  cause  toute  particulière  était 
enjeu,  et  dont  la  découverte  était  sans  doute  réservée  à 
l'autopsie. 

Pour  le  moment  le  cas  était  intéressant  au  point  de  vue 
clinique.  La  température  du  patient  ne  s'élevait  pas  ;  ses 
urines  ne  renfermaient,  ni  alîmmine,  ni  sucre,  et  le  mi- 
croscope n'y  révélait  aucun  élément  pathologique.  Un 
traitement  méthodique  par  la  digitale  améliora  son  éiat 
d'une  façon  si  sensible,  qu'au  bout  de  10  jours  il  pouvait 
passer  quelques  heures  hors  de  son  lit.  Le  26  novembre, 
3  semaines  après  son  entrée,  il  commença  à  se  plaindre 
tout  à  coup  de  toux  et  de  violents  vomissements.  L'examen 
physique  du  poumon  indiquait  une  pleurésie  gauche  re- 
montant en  arrière  jusqu'au  milieu  de  l'omoplate  et  en 
avant  jusqu'à  la  3e  côte.  L'auscultation  faisait  entendre 
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dans  les  deux  poumons,  des  râles  diffus,  humides  et  hui- 
leux de  moyenne  grosseur.  11  ne  survint  pas  de  fièvre. 
L'expectoration  éiait  purement  séreuse,  très  mousseuse  à 
la  surface,  mêlée  de  petites  masses  blanches,  grisâtres, 
variant  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet  à  celle  d'un 
pois. 

L'expectoration  séreuse  rendue  en  24  heures  était  de 
300  à  400  centim.  cubes  ;  d'une  densité  de  1.010  ;  elle  ren- 
fermait 2,5  0/o  d'albumine  mesurée  à  l'albuminomètre 
d'Esbach. 

L'xpectoration  continua  avec  ses  mêmes  caractères  jus- 
qu'au 17  décembre  Pendant  ce  temps,  il  survint  de  l'ana- 
sarqui  intéressant  la  moitié  gauche  du  visage,  le  bras  du 
même  côté,  la  moitié  gauche  de  l'abdomen  et  du  dos,  et 
enfin,  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  du  même  côté. 
En  même  temps,  l'épanchement  dans  la  plèvre  gauche 
avait  augmenté  de  telle  façon,  que,  le  18  décembre,  il  fal- 
lut faire  une  ponction.  On  enleva  2.200  cent,  cubes  de 
liquide  séreux.  L'expectoration  séreuse  disparut  à  partir 
de  ce  moment,  pour  prendre  un  caractère  purement 
catari  hal. 

Quelque  temps  après  l'anasarque,  qui  n'existait  que 
sur  le  côté  gauche  du  corps,  se  généralisa.  On  essaya  de 
s'en  rendre  maître  par  l'application  de  plusieurs  troicarts 
de  Southey.  On  obtint  par  ce  moyan  pendant  l'espace  de 
48  heures  1.640  cent,  cubes  de  sérosité.  Mais  il  survint  une 
fâcheuse  complication,  qui  nous  obligea  de  renoncer  aux 
troicarts.  Le  patient,  en  se  grattant  continuellement  au 
point  d'application  du  troicart  à  la  partie  inférieure  delà 
cuisse,  y  provoqua  un  phlegmon  :  d'où  thrombose  de  la 
veine  fémorale  et  infection  généralisée. 

La  mort  survint  le  5  janvier  1891. 
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Autopsie.  —  Le  tissu  conjonctif  du  médiastin,  extrême- 
ment épaissi,  était  adhérent  à  la  face  postérieure  du  ster- 
num. Le  poumon  droit  offrait  des  adhérences  très  intimes 
avec  le  tissu  du  médiastin  :  il  en  était  de  même  pour  le 
poumon  gauche.  La  plèvre  gauche  ne  pouvait  être  déta- 
chée du  péricarde.  Le  revêtement  pleural  du  lobe  inférieur 
gauche  était  semé  de  granulations  submiliaires.  On  trou- 
vait des  granulations  submiliaires  et  des  nodules  lenlicu- 
culaires  caséifiées  dans  l'épaisseur  du  péricarde. 

La  symphyse  cardiaque  était  complète. 

En  ouvrant  l'oreillette  droite,  on  constatait  une  tumeur 
grosse  comme  un  œuf  de  poule  à  surface  lisse,  jaunâtre, 
provenant  de  la  paroi  antérieure  et  faisant  saillie  dans  la 
cavité  auriculaire.  Elle  atteignait,  en  haut,  l'embouchure 
de  la  veine  cave  supérieure,  de  telle  sorte  que  cette 
embouchure  était  réduite  à  l'état  de  fente  étroite.  Cette 
tumeur  contenait  des  bacilles  tuberculeux. 

Dans  la  paroi  du  ventricule  droit  existaient  plusieurs 
foyers  caséeux  ;  on  les  retrouvait  en  plus  grand  nombre 
dans  celle  du  ventricule  gauche,  au  voisinage  de  la  cloison 
interventriculaire. 

Les  valvules  étaient  saines.  On  ne  trouvait  pas  de  tuber- 
cules dans  l'endocarde, 

Les  tumeurs  n'existaient  que  dans  le  médiastin,  le  péri- 
carde, le  myocarde  et  la  partie  de  la  plèvre  signalée  plus 
haut.  On  n'en  découvrait  pas  dans  le  parenchyme  pulmo- 
naire. 

11  n'y  avait  qu'un  seul  ganglion  bronchique  caséifié  ; 
quelques  ganglions  mésentériques  étaient  infiltrés  ou 
ramollis. 

Rien  dans  la  rate,  le  foie,  les  reins,  l'intestin. 
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OBSERVATION  XXIV  (résumée).  —  (Jaccoud,  Semaine 
mcd..,  14  janvier  1893  el  A.  Pineau,  Sor.  anat.,  16  dé- 
cembre 1893.) 

Médiaslinite  et  péricardite  tuberculeuse  à  début  brusque; 
Symphyse  cardiaque  ;  Mort  par  asyslolie. 

Jeune  femme  de  23  ans,  entrée  le  27  juin  1892,  à  la 
Pitié,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Jaccoud.  Cette 
malade,  qui  est  souffrante  depuis  quelques  mois,  a  été 
soignée  récemment  à  l'hôpital  Laënnec,  dans  le  service  du 
professeur  Straus,  où  on  porte  le  diagnostic  de  goitre 
exophtalmique  fruste. 

A  son  entrée,  on  constate  tous  les  signes  d'une  anémie 
assez  intense.  11  existe,  de  plus,  une  légère  exophlalmie, 
le  corps  thyroïde  paraît  un  peu  augmenté  de  volume  ;  il  y 
a  de  la  tachycardie  et  un  léger  tremblement  de  la  main. 
On  soumet  la  malade  au  traitement  martial,  puis  à  la 
médication  arsénicale  et,  au  bout  d'un  mois,  son  état  ané- 
mique est  grandement  amélioré.  On  peut  l'examiner 
pendant  tout  ce  temps  et  constater  l'intégrité  de  ses 
organes. 

Tout  à  coup,  le  23  juillet,  après  midi,  en  remontant  du 
jardin,  elle  est  prise  brusquement  d'un  frisson  unique, 
violent,  avec  fièvre,  oppression,  courbature  dans  les 
membres.  Le  lendemain  ces  symptômes  sont  plus  accen- 
tués. On  constate  sur  une  étendue  très  limitée  des  bruits 
de  frottements  péricardiques.  Vé°icatoire  à  la  région  pré- 
cordiale. Température  du  soir,  38°6. 

Le  25,  oppression  plus  vive.  Extension  des  frottements. 
r  18 
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Les  urines  contiennent  un  peu  d'albumine.  Les  douleurs 
disparaissent. 

Le  26,  les  frottements  occupent  toute  li  région  précor- 
diale. Le  pouls  e?t  petit,  rapide,  mais  régulier.  Les  bruits 
du  cœur  sont  affaiblis  ;  il  y  a  des  signes  d'asthénie  car- 
diaque. Frottements  pleuraux  à  la  base  g.iuche.  Digitale, 
0.40  centigrammes. 

Les  jours  suivants,  il  survient  des  signes  d'épamhement 
à  droite,  l'albumine  disparait  puis  reparaît  de  nouveau. 

Le  4  août,  l'apyrexie  s  établit  complètement  ;  d'ailleurs, 
la  fièvre  qui  accompagnait  cette  poussée  pleuro-péricar- 
dique  n'a  pas  été  très  forte,  la  température  ne  dépassant 
pas  39°.  Les  signes  de  pleurésie  finissent  par  disparaître. 
Les  fro'  tements  péricardiques  disparaissent  graduellement 
en  quatre  jours  ;  il  s'est  fait  une  adhérence  totale  du  péri- 
carde 

A  partir  d>>  ce  moment,  les  phénomènes  de  l'asystolie 
ne  lardèrent  pas  à  se  monlrer  avec  des  signes  toujours 
croissants  :  œdème  permanent  puis  anasarque,  si  bien 
qu'on  dut  faire  des  mouchetures.  L'albuminurie  augmente 
considérablement;  le  volume  du  foie  s'accrut  graduelle- 
ment et,  dans  le  courant  de  septembre,  son  bord  inférieur 
correspondait  à  une  ligne  horizontale  passant  par  les 
épines  iliaques  supérieures,  les  bases  des  poumons 
étaient  congestionnées.  Les  eonlnu-tions  du  cœur,  faibles, 
se  relevaient  par  la  digitale  ;  finalement,  les  médicaments 
cardiaques  n'eurent  plus  d'action.  Enfin,  dans  la  dernière 
semaine,  af  parut  du  délire  produit  par  la  slase  encépha- 
lique ou  l'anoxémie.  Mort  le  27  novembre. 

L'autopsie  infirma  le  diagnostic  de  périra rdi te  aiguë 
a  frigore  et  montra  qu'il  s'agissait  de  péricardite  tubercu- 
leuse. 


—  139  — 

La  symphyse  cardiaque  est  tota'e  ;  ou  y  constate  l'exis- 
tence de  nombreuses  granulations  avec  présence  du 
bacille  de  Koch. 

Les  poumons  ne  présentent  pas  trace  de  tuberculose,  ni 
récente,  ni  ancienne.  Il  existe  une  adhérence  tolale  de  la 
plèvre  droite  qui  présente  dans  son  épaisseur  quelques 
nodules  tuberculeux.  Celte  symphyse  est  généralisée  et  on 
voit  que  la  plèvre  médiasline  droite  est  adhérente  au  péri- 
carde et  aux  organes  voisins,  de  telle  sorte  que  pour  ne 
rien  déchirer  il  a  fallu  enlever  en  lloc  cœur  péricarde, 
poumon  droit  et  ganglions  du  médiastin,  le  tout  formant 
une  masse  compacte. 

Il  existe  au  dessous  de  la  bifurcation  de  la  trachée,  une 
niasse  renf.  rmanl  des  ganglions  volumineux  dont  les  uns 
sont  encore  crus,  d'autres  en  voie  de  caseification  ou  tout 
a  fait  ramollis. 

Les  ganglions  du  médiastin  supérieur  sont  presque 
indemnes;  on  en  trouve  quelques-uns  a  la  parlie  infé- 
rieure de  la  trachée,  augmentés  de  volume  et  manifeste- 
ment tuberculeux  à  la  coupe,  mais  il  n'y  a  pas  d'inflam- 
mation adhésive. 

Le  cœur  a  un  volume  normal.  Le  myocarde  a  sa  colora- 
lion  habituelle.  La  mensuration  des  orifices  montre  qu  ils 
ont  à  peine  subi  un  commencement  de  dilatation. 

L'examen  histoldgiqàe  a  démontré  l'existence  d'une 
myocardile  interstitielle. 

Le  foie  est  volumineux,  pèse  2.250  grammes;  ramolli, 
gras,  aspect  muscade  des  plus  accentués. 

La  rate  est  grosse  congeslionnée,  caps  de  ferme. 

Les  reins  volumineux,  pèsent  210  grammes  ;  congestion 
intense. 

Les  centres  nerveux  sont  sains. 
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OBSERVATION  XXV  (Personnelle). 
Myocardile  ;  Crises  de  dyspnée  et  de  tachycardie. 

D...  Augusline.  âgée  de  72  ans,  domestique,  entrée  le 
17  septembre  1891,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  docteur  Merklen. 

Les  antécédents  héréditaires  de  la  malade  sont  bons  : 
son  père  était  fort  et  bien  portant,  il  est  mort  du  cho- 
léra. 

Sa  mère  a  succombé  à  l'âge  de  50  ans,  à  la  suite  d'une 
maladie  de  deux  mois  environ,  sur  la  nature  de  laquelle 
nous  ne  pouvons  obtenir  aucun  renseignement  précis. 
Elle  était  très  nerveuse. 

Les  antécédents  pathologiques  se  résument  en  une  rou- 
geole prise  en  bas-âge  et  dont  elle  a  parfaitement  guéri. — 
Elle  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme,  ni  aucune  maladie 
infectieuse  ;  elle  n'est  pas  alcoolique  ni  syphilitique. 

Réglée  à  12  ans  et  toujours  régulièrement  depuis. 
Mariée  à  19,  elle  a  eu  l'année  suivante  une  fille,  qu'elle  a 
nourrie  elle-même. 

Elle  n'a  cessé  de  jouir  d'une  santé  parfaite  jusqu'à  un 
âge  avancé.  Cependant  vers  l'âge  de  vingt-cinq  ans,  étant 
venue  à  Paris,  elle  subit  des  pertes  d'argent  et  des  cha- 
grins domestiques,  qui  affectèrent  vivement  son  moral  : 
son  caractère  changea  et  elle  est  restée  depuis  cette 
époque,  très  émotive. 

A  45  ans,  Ménopause  avec  pertes  abondantes. 

Vers  cette  époque,  la  malade  commença  à  éprouver  de 
la  difficulté  à  respirer,  des  palpitations  et  de  la  dyspnée 
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d'effort.  —  La  dyspnée  et  les  palpitations  ne  se  produi 
saient  jamais  au  repos  ni  pendant  la  nuit.  —  En  même 
temps  s'établissv.it  une  bronchite  chronique  avec  catarrhe. 

L'appétit  était  conservé  ;  les  fonctions  digestives  nor- 
males, le  sommeil  bon  et  la  malade  pouvait  continuer  son 
métier  de  servante  dans  des  conditions  satisfaisantes. 

Peu  à  peu  la  dyspnée  et  les  palpitations  augmentèrent, 
la  malade  devint  sujette  à  des  bouffées  de  chaleur  avec 
congestion  faciale;  enfin,  dans  ces  temps  derniers  elle 
éprouvait  des  crises  prolongées  caractérisées  par  de 
l'oppression,  des  palpitations  et  de  l'œdème  des  membres 
inférieurs  ;  ces  crises  l'obligeaient  à  garder  le  lit  pendant 
une  semaine  ou  deux,  et  un  médecin  de  la  ville  la  soumettait 
au  régime  lacté  et  à  la  digitale. 

C'est  au  milieu  d'une  de  ces  crises  qu'elle  entra  à 
l'hôpital  le  17  septembre  1891. 

Diagnostic  à  Ventrée  :  myocardite  avec  crises  de  dyspnée, 
palpitations,  tachycardie,  œdème  des  membres  inférieurs. 

Passée  à  l'isolement  pour  un  érysipèle  intercurrent. 

Revient  à  la  salle  Roux  le  13  février. 

Les  crises  disparaissent  ainsi  que  la  tachycardie. 

28  mars.  —  Fourmillements  dans  les  jambes,  exagé- 
ration de  la  dyspnée. 

Augmentation  de  la  matité  transversale  du  cœur; 
dyspnée  au  moindre  effort;  lachycardie;  crises  de  palpi- 
tations; pouls  irrégulier  à  132;  Tendance  au  rythme 
fœtal. 

29  mars.  —  Depuis  quelques  jours,  les  crises  de 
dyspnée  reviennent  provoquées  par  le  moindre  mouve- 
ment physique  ou  moral  ;  elles  sont  caractérisées  par 
de  la  fréquence  de  la  respiration  (42  par  minute)  avec 
inspiration   légèremenl   sifflante;  fréquence  et  irrégu- 
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larité  des  battements.  Salves  de  balLemenls  avec  tendance 
au  rythme  fœtal. 

30  mars.  —  Continuation  de  la  dyspnée  et  de  la  tachy- 
cardie. 

3  avril.  —  Le  calme  revient,  mais  la  dyspnée  recom- 
mence au  moindre  mouvement.  Diurèse  abondante. 

25  avril.  —  Après  une  période  de  calme  de  3  semaines 
environ  ayant  succédé  à  l'administration  de  la  digitale,  la 
malade  est  reprise  depuis  3  jours  de  crises  de  dyspnée  et 
de  tachycardie. 

Ce  matin  à  5  heures,  crise  violente  ayant  nécessité  l'ou- 
verture des  fenêtres. 

Au  moment  de  la  visite  le  pouls  est  à  140  avec  quelques 
inégalités  et  intermittences. 

Respiration  :  36,  urines  :  1  litre.  Stase  et  pouls  jugu- 
laire. Pas  d'autres  phénomènes  appréciables  de  dilatation 
cardiaque. 

Les  battements  du  cœur  et  le  pouls  radial  ont  leur  force 
habituelle. 

27  avril.  —  Amélioration  :  crises  moins  fréquentes  et 
moins  fortes.  Ce  malin  à  la  vi.site  le  pouls  :  80,  presque 
régulier,  pas  de  stase  jugulaire,  persistance  d'une  malité 
transversale  considérable  au  cœur  :  43  centimètres. 
Souffle  systolique  milral  avec  accentuation  du  2°  temps 
pulmonaire. 

T.  La  malade  a  pris  0,40  centigrammes  de  poudre 
de  feuilles  de  digitale  en  deux  jours.  La  médication  est 
supprimée. 

29  aviil.  —  Pouls  96.  Urines  2  1.  1/4.  Toujours  beau- 
coup d'oppression  et  de  dyspnée  au  moindre  mouvement. 

2  mai.  —  Pouls  100.  Urines  1  1.  1/2.  Malité  transversale 
0,13  cent.  Matité  verticale  0,10  cent. 
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Presque  plus  de  tachycardie.  Situation  stationnaire 
relativement  satisfaisante;  quelques  râles  à  la  base 
gauche. 

18  mai.  —  Nouvelle  crise  depuis  deux  jours,  mais  sur- 
tout depuis  cette  nuit;  tachycardie,  150  pulsations  ;  dysp- 
née, 44  R.  ;  douleur  du  foie;  douleur  de  l'épaule;  malité 
transversale  0,43;  œdème  des  jambes;  cyanose  des  lèvres; 
distension  des  jugulaires. 

La  crise  actuelle  est  venue  huit  semaines  après  l'admi- 
nistration de  la  digitale.  La  ciise  précédente  était  venue 
seulement  un  mois  après  l'administration  de  ce  médica- 
ment. 

Rythme  fœtal. 

28  mai.  —  A  la  suite  de  l'administration  de  la  digitale, 
la  crise  de  dyspnée  a  disparu.  Cependant  la  dyspnée  repa- 
rait au  moindre  mouvement;  le  pouls  s'est  ralenti  mais  pas 
beaucoup;  il  est  très  instable  et  le  nombre  de  pulsations 
augmente  à  chaque  mouvement:  au  repos  80,  90;  l'urine 
n'a  pas  augmenté  :  1 1. ,  1  1. 1/2;  et  toujours  très  foncée  ;  plus 
d'oedème  des  jambes;  foie  peu  douloureux;  peu  de  cya- 
nose; l'arythmie  persiste  mais  les  battements  du  cœur  sont 
lents . 

29  mai.  —  Nouvelle  crise  très  violente,  mêmes  signes 
que  la  précédente. 

T.  Potion  :  caféine,  benzoate  de  soude,  (S  aa)  4  gr. 

30  mai.  —  Ce  matin,  nouvelle  crise  de  dyspnée  ;  on  est 
obligé  de  faire  des  piqûres  de  caféine  et  d'appliquer  des 
ventouses  scarifiées;  dyspnée  ;  arythmie  cardiaque;  pouls 
petit,  très  rapide. 

3  juin.  —  Le  401'  juin  la  malade  a  repris  de  la  digitale  ; 
depuis,  elle  va  bien  mieux:  dyspnée  moindre;  urines 
abondantes. 
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5  et  6  juin.  —  Nouvelle  crise  d'oppression  violente. 

8  juin.  —  Les  crises  de  dyspnée  deviennent  plus  fré- 
quentes, mais  moins  fortes  et  moins  prolongées. 

Pouls  :  100  à  120;  deux  cautères  ;  Nr  Bs. 

10  juin.  —  Un  peu  de  subdélirium  cette  nuit,  avec  op- 
pression. Ce  matin  pouls  calme.  —  Urines  1.500. 

Albuminurie  légère. 

15  juin.  —  Calme  depuis  plusieurs  jours,  pas  de  dyspnée 
celte  nuit.  Pouls  toujours  arythmique  et  fréquent,  102. 
Urines  1-400. 

T.  Bromure  supprimé  sur  la  demande  de  la  malade. 

Analyse  des  uri  >ts.  -  Volume  2.000  cent.  c.  Densité  1.010; 
réaction  acide.  Urée  12  gr.  810  °joa  ou  25  gr.  62  en  24  h. 
Albumine  0,25  cent.  °jao,  ou  0,50  cent,  en  24  heures. 

19  juin.  —  Le  calme  persiste  depuis  l'application  de 
2  cautères. 

23-28  juin.  —  Même  état. 

Ici  juillet.  —  Depuis  que  la  malade  a  eu  des  cautères, 
elle  n'a  plus  eu  de  crises  violentes  de  dyspnée.  Le  pouls 
reste  peu  rapide,  mais  on  donne  de  la  digitale  en  raison  de 
la  diminution  des  urines  et  d'une  certaine  tendance  à 
l'œdème  des  membres  inférieurs.  —  Albumine. 

3  juillet.  —  La  malade  a  été  prise  cette  nuit  de  crises  de 
dyspnée  avec  tachycardie.  Ce  matin  le  pouls  et  le  cœur 
donnent  172  pulsations  à  la  minute  ;  on  compte  42  respira- 
tions à  la  minute.  Battements  cardiaques  réguliers  sans 
intermittences. 

T.  La  digitale  supprimée.  —  On  ordonne  caféine,  — 
glace  à  sucer. 

4  juillet.  —  La  crise  a  duré  du  2  juillet  à  6  h.  du  soir 
jusqu'au  lendemain  3  juillet  à  midi:  sous  l'influence  d'une 
injection  sous  cutanée  de  0,25  .'ent.  de  caféine,  le  calme 
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s'est  rétabli  après  une  demi-heure;  il  se  produit  une  dé- 
tente complète,  avec  diurèse  et  sueurs  profuses,  dispari- 
tion de  la  tachycardie  et  diminution  notable  de  la  dyspnée. 

T.  une  2e  injections  de  0,25  cent,  de  caféine  est  faite 
dans  la  soirée. 

1 1  juillet.  —  Depuis  la  dernière  crise  le  pouls  oscille 
entre  70  et  80,  et  le  rythme  respirât,  autour  de  25. 

12  juillet.  —  La  malade  éprouve  une  vive  émotion  de 
son  transport  dans  une  autre  salle.  Sous  celte  influence, 
pouls,  120.  R.  42. 

13  juillet.  —  Cette  nuit  vers  minuit,  nouvelle  crise  pré- 
sentant le  même  tableau  symptomatique  que  les  autres. 
—  L'éther  calme  un  peu  la  malade. 

Ce  matin  P.  120.  R.  50.  —  Le  pouls  est  plein,  tous  les 
battements  se  transmettent  au  pouls  radial. 

19  juillet.  —  La  tachycardie  a  continué  hier  toute  la 
journée  (hier  soir  M.Leblond.  interne  du  service  a  compté 
130  pulsations). 

Ce  matin,  la  malade  est  fatiguée  mais  calme.  Nous 
comptons  :  pouls,  100  . 

20  juillet.  —  La  malade  a  encore  un  peu  de  dyspnée  et 
de  tachycardie,  mais  l'état  général  reste  bon. 

26  juillet.  —  Tachycardie  calmée  avec  2  piqûres,  de 
caféine;  pouls,  150;  digitaline  amorphe,  1  milligramme. 

3  août.  —  Oligurie  depuis  quelques  jours.  Spar- 
téine,  0,10  centigrammes. 

5  août.  —  Urine,  600  grammes.  Dyspnée,  pouls  à  105. 

14  août.  —  Crise  de  dyspnée;  urine,  600  grammes; 
pouls  à  160. 

Traitement.  —  Caféine,  morphine. 
17  août.  —  L'oligurie  persiste;  urine,  600  grammes: 
pouls,  120. 

r  19 


—  146  — 

Traitement.  —  Digitaline  amorphe,  1  milligramme. 

24  août.  —  La  malade  est  calme  en  ce  moment  ;  90  pulsa- 
tions seulement.  Elle  a  eu  le  14  une  crise  de  dyspnée  avec 
tachycardie  à  150,  qui  a  été  aussi  traitée  par  des  injec- 
tions sous-cutanées  de  caféine.  Le  17.  la  malade  élait 
encore  dyspnéique,  les  urines  rares. 

Elle  a  pris  1  milligramme  de  digitaline  amorphe.  Au- 
jourd'hui elle  est  calme;  pouls,  90;  urine,  1  litre  et 
demi. 

La  malade  demande  instamment  à  manger. 

11  septembre.  —  Tachycardie,  pouls,  140;  1  milligr. 
de  digitaline. 

12  septembre.  —  Pouls,  120  ;  urine,  600. 

13  sepiembre.  —  Pouls,  116;  tachycardie  et  dyspnée, 
R.  :  36.  Urine,  2  litres. 

24  octobre.  —  La  malade  est  calme.  De  temps  en  temps 
l'oligurie  nécessite  l'administration  de  la  digitaline. 

20  novembre.  —  L'oligurie  devient  permanente;  l'urine 
ne  dépasse  pas  200  grammes. 

23  novembre.  —  Urine,  100  grammes. 

24  novembre.  —  Vomissements;  pouls  à 78.  On  ordonne 
des  boissons  glacées  et  le  chloral  en  lavement. 

27  novembre.  —  Urine,  1  litre. 

28  novembre.  —  Les  vomissements  ont  persisté  jusqu'à 
ce  jour;  on  observe  en  outre  de  l'oligurie  avec  albumine  ; 
de  l'oppression,  de  l'amblyopie;  40  respirations.  Pouls 
à  144. 

La  malade  ne  supporte  pas  la  digitale;  on  ordonne  : 
lactose,  100  grammes;  eau-de-vie  allemande,  10  grammes. 

29.  —  46  respirations;  lîiO  pulsations.  Dans  la  soirée, la 
malade  a  du  délire,  puis  vers  minuit  elle  tombe  dans  le 
coma. 


Mort,  le  30  novembre,  à  9  heures  du  matin. 
L'autopsie  est  faite  le  1er  décembre,  24  heures  après  la 
mort. 

A  l'ouverture  du  thorax,  on  trouve  dans  le  médiastin 
antérieur,  à  la  base  du  cœur,  une  tumeur  ganglionnaire, 
aliénante  au  péricarde  et  mobile  avec  lui.  Elle  mesure  à 
peu  près  6  cent,  de  large  sur  3  ou  4  de  hauteur,  et  une 
épaisseur  un  peu  moindre.  Sa  portion  renflée  répond  à 
Tarière  pulmonaire  et  se  prolonge  vers  l'oreillette  gauche. 
Sa  surface  est  semée  de  granulations  grises. 

Au-dessus  de  celte  tumeur,  on  en  observe  une  seconde 
moins  volumineuse,  légèrement  incurvée,  de  6  cent, 
environ  de  longueur.  Elle  est  formée  par  trois  ganglions 
réunis  par  du  tissu  inflammatoire  de  périadénite.  Elle 
s'étend  da  l'angle  qui  sépare  l'origine  à  l'aorte  des  artères 
carotide  primitive  gauche  et  sous-clavière  du  même  coté 
jusque  la  branche  gauche  de  l'artère  pulmonaire.  A  la 
coupe  on  voit,  sur  le  fond  noir,  des  tubercules  isolés  ou 
confluents  des  ganglions,  mais  il  n'y  a  pas  de  dégénéres- 
cence caséeuse. 

Le  pneumogastrique  gauche  passe  au  dessous  de  cette 
tumeur  en  la  croisant  en  diagonale,  mais  il  en  est  séparé 
par  du  tissu  cellulaire  lâche  et  ne  semble  point  être  com- 
primé à  ce  niveau. 

Enfin,  le  long  de  la  trachée  el  au-dessus  de  la  bronche 
droite,  est  une  masse  volumineuse  de  ganglions,  derrière 
lesquels  passe  le  pneumogastrique  droit.  Mais  la  dissection 
de  ce  nerf  esl  facile  et  il  ne  présente  nulle  part  d'adhérence 
avec  les  ganglions. 

Le  péricarde  renferme  à  peu  près  -1  cuillerées  de  liquide 
séro-fibrineux. 

Le  cœur  esl  volumineux  el  dilaté  ;  il  pèse  520  grammes. 
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Ses  parois  ne  sont  pourtant  que  peu  épaisses.  Le  myocarde 
est  un  peu  mou,  terne,  mais  non  feuille-morte.  Il  n'y  a  pas 
de  plaques  blanchâtres  de  dégénérescenc3  bien  évidentes, 
sauf  cependant  sur  un  des  piliers  gauches. 

L'orifice  mitrale  laisse  pénétrer  3  doigts  ;  son  bord  libre 
est  un  peu  épaissi.  Pas  d'alhérome. 

L'aorte  est  volumineuse  et  présente  de  petites  plaques 
d'athérome.  Il  y  a  un  peu  d'insuffisance  de  ses  valvules 
dont  chacune  présente  à  sa  base  un  petit  noyau  calcaire  ; 
de  plus,  un  peu  au-dessus  de  leur  bord  adhérent,  existe 
un  anneau  dur  et  rugueux  d'athérome. 

11  y  a  aussi  de  l'athérome  à  l'origine  de  l'artère  coronaire 
gauche. 

Poumons.  —  La  cavité  pleurale  gauche  renferme  une 
petite  quantité  de  liquide  séro-fibrineux  d'hydrothorax.  De 
ce  côté  la  surface  séreuse  du  lobe  supérieur  est  semée  de 
nombreuses  granulatiens  grises.  Dans  le  parenchyme 
quelques  tubercules  fibreux,  Le  reste  du  poumon  est  in- 
demne sauf  de  la  congestion  probablement  hyposlatique 
aux  bases. 

Reins.  —  Peu  augmentés  de  volume  ;  pèsent  160  et  180. 
La  capsule  se  laisse  séparer  facilement. 

Le  parenchyme  est  dur,  sclérosé.  Sur  l'un  d'eux  on 
remarque  deux  cicatrices  jaunâtres  d'anciens  infarctus. 

Le  foie,  la  rate  et  les  autres  viscères  ne  présentent  rien 
qui  soit  digne  d'être  noté.  Il  en  est  de  même  du  bulbe  qui 
est  exempt  d'athérome. 

Réflexions. —  Cette  observation,  d'ailleurs  irité 
ressante,  ne  doit  pas  être  considérée  à  notre  avis 
comme  un  cas  de  tachycardie  par  compression  du 
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pneumogastrique.  L'un  de  ces  nerfs  passait  au- 
dessous  d'une  tumeur  ganglionnaire  assez  volumi- 
neuse, mais  il  en  était  séparé  par  du  tissu  cellu- 
laire lâche  et  nous  ne  croyons  pas  que  la  compres- 
sion ait  été  bien  énergique. 

Les  crises  de  tachycardie,  qu'a  présentées  cette 
malade,  sont  très  différentes  par  leur  caractère 
paroxystique  du  symptôme  produit  par  une  com- 
pression franche  du  nerf  vague.  Ces  désordres 
survenant  par  accès  aigus  et  inopinés  sont  une  des 
formes  cliniques  de  la  sclérose  du  cœur  et  c'est 
à  cette  maladie  que  nous  les  rapportons  dans  ce 
cas. 


CONCLUSIONS 


La  compression  des  nerfs  pneumogastriques 
détermine  les  désordres  cardio-vasculaires  qui  peu- 
vent se  grouper  sous  deux  formes. 

La  première  forme,  qui  comprend  la  grande 
majorité  des  cas,  se  caractérise  simplement  par 
une  fréquence  exagérée  avec  petitesse  du  pouls  qui 
s'élèveà  140oul60.  L'arythmie  est  exceptionnelle. 
Celte  tachycardie  existe  seule  ou  associée  à  d'au- 
tres symptômes  de  compressions  des  organes  con- 
tenus dans  le  médiastin.  Elle  ne  détermine  qu'une 
dyspnée  modérée  avec  palpitations;  elle  est  per- 
manente et  peut  durer  longtemps  sans  amener 
d'accidents  graves. 

Dans  la  seconde  forme,  la  tachycardie  aboutit 
rapidement  au  cœur  forcé.  Les  malades  présentent 
alors  le  tableau  complet  de  i'asystolie  cardiopa- 
thique  :  on  observe  de  la  dilatation  du  cœur,  de  la 
tachycardie  associée  quelquefois  à  l'arythmie  (irré- 
gularités, intermittences,  embryocardie),  de  la 
stase  veineuse  généralisée,  de  l'anasarque  et  des 
signes  de  congestion  passive  dans  les  différents 
organes  de  l'économie.  La  dyspnée,  parfois  modé- 


rée,  va  dans  certains  cas  jusqu'à  l'orthopnée  avec 
accès  de  suffocation.  La  durée  de  la  maladie  est 
variable  et  la  mort  survient  par  syncope  ou  collap- 
sus  asystolique. 

Il  n'y  a  aucune  relation  entre  la  durée  de  la 
tachycardie  et  l'apparition  de  l'asystolie. 

La  tachycardie  associée  à  l'asystolie  survient 
chez  des  sujets  atteints  de  tuberculose  latente,  ou 
comme  épisode  ultime  de  la  phlisie  ;  quelque- 
fois ces  désordres  sont  la  conséquence  de  la  sym- 
physe cardiaque  produite  par  l'extension  des 
lésions  du  médiastin. 

Le  caractère  permanent  de  la  tachycardie,  la 
résistance  de  cette  tachycardie  à  la  digitale  cons- 
tituent les  principaux  éléments  du  diagnostic. Une 
douleur  sur  le  trajet  de  la  dixième  paire,  ou 
quelque  symptôme  de  compression  d'un  organe 
contenu  dans  le  médiastin  peuvent  aider  parfois 
à  reconnaître  la  maladie. 

A  l'autopsie  de  sujets  ayant  présenté  de  la  tachy- 
cardie on  trouve  une  compression  d'un  nerf  pneu- 
mogastrique par  une  tumeur  tuberculeuse,  can- 
céreuse ou  anévrysmale,  par  une  colleclion 
purulente  uu  des  exsudais  périadéniques  ou  pleu- 
raux. L'examen  histologique  ne  montre  pas  tou- 
jours des  lésions  de  névrite. 

La  tachycardie  est  due  à  la  compression  du- 
nerf  pneumogaslrique,  c'est-à-dire  à  une  véritable 
paralysie  de  ce  nerf. 
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